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— DE LA REGENERATION 
DES GANGLIONS TOTALEMENT EXTIRPES 


Un ganglion lymphatique enti¢rement extirpé se régénére-t-il ? Cette 
question a provoqué, depuis la fin du siécle dernier, de nombreuses 
recherches expérimentales qui ont abouti 4 des conclusions diameétrale- 
ment opposées. 

Bayer a vu se développer de petits ganglions dans le tissu adipeux, 
chez un chien auquel il avait enlevé les ganglions axillaires et inguinaux; 
il a constaté encore cette néoformation ganglionnaire au voisinage de 
ganglions envahis par le cancer. 

Ces nouveaux ganglions se formeraient, d’aprés Hammerschlag, dans 
le tissu adipeux voisin des ganglions malades, par bourgeonnement de 
ces ganglions. 

Zehnder trouva dans le tissu conjonctif qui entoure les ganglions axil- 
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laires, des trainées de tissu « lymphadénoide », dans lequel se différen- 
ciaient des nodules folliculaires et des sinus lymphatiques. Un peu plus 
tard, Ritter donna a la thése de Bayer l’appui de ses observations faites 
sur des sujets atteints de tumeurs cancéreuses récidivantes, et il soutint 
comme Bayer que, sous l’influence d’une infection, du tissu ganglion- 
naire peut se former aux dépens du tissu adipeux. 

Ce fut aussi avis de de Groot approuvé par Reddingius. Ses consta- 
tations cliniques, aussi bien que l’expérimentation sur la souris, ame- 
nérent de Groot 4 admettre que, aprés extirpation des ganglions d’une 
région ou a la suite de processus pathologiques cancéreux ou inflamma- 
toires, le tissu lymphoide peut se multiplier et se développer aux dépens 
du tissu adipeux. 

Les preuves expérimentales et cliniques données par Bayer, Zehnder 
et Ritter, ete., n’ont pas été admises par tous sans contrdle; et le 
controle expérimental a donné dans les mains de Mayer, de Vecchi et 
de Baum des résultats contraires a ceux que les précédents auteurs 
avaient observes. 

Meyer enléve le ganglion poplité ou les ganglions mésentériques du 
chien, et n’observe jamais la régénération d’un ganglion extirpé. Cepen- 
dant il admet que celle-ci peut se produire chez des animaux jeunes ou 


en cas de maladie. 


Les expériences de Vecchi ont porté sur un grand nombre d’animaux 
(7 chiens, 13 lapins et 10 cobayes). En aucun cas, il ne s’est produit 
une régénération des ganglions extirpés. 

Baum obtient le méme résultat, aprés avoir enlevé le ganglion poplité 
sur 14 chiens. Cependant, en raison de la présence sur lune de ses 
préparations d’un petit nodule ganglionnaire, il admet que, dans des 
conditions exceptionnelles, un petit ganglion lymphatique peut se 
former aprés l’extirpation d’un ganglion unique ou de tout le groupe gan- 
glionnaire dune région. 

Récemment encore, Ottaviani et Cavalli ont enlevé certains ganglions 
du cou a des chiens, et le ganglion poplité a des lapins, dans le but 
d’étudier le mode de rétablissement du courant lymphatique ainsi inter- 
rompu. Ils n’ont signalé en aucun cas une néo-formation ganglionnaire. 

Malgré les résultats concordants obtenus par Meyer, Vecchi, Baum, Otta- 


_viani et Cavalli, la régénération des ganglions lymphatiques vient encore 


d’étre remise en question par certains travaux récents de l’école de 
Funaoka a Kyoto. 

Kutami et Sone ayant observé apres l’exérése du ganglion poplité du 
lapin, la formation déja signalée par Vecchi et Baum, d’un fin réseau 
lymphatique a la place du ganglion extirpé, Wasa fit de ce réseau un 
examen microscopique deux semaines aprés l’extirpation du ganglion. 
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Il conclut de ses observations que, vraisemblablement, le ganglion extirpé 
se régénere. 

Nous signalerons enfin les recherches d’Okubo, d’un ordre particulier. 
Okubo évide le ganglion poplité du lapin en conservant soigneusement 
sa capsule, ainsi que ses canaux afférents et efférents, et constate apreés 
quelque temps que le parenchyme ganglionnaire s’est régénéré. 

L’exposé qui précéde met en évidence les contradictions qui opposent 
les unes aux autres les connaissances actuelles sur la régénération des 
ganglions totalement extirpés. Nous avons essayé, nous aussi, de résoudre 
cette question et nous avons l’espoir d’apporter une solution définitive, 
justifiée par le nombre considérable de nos expériences et par les pré- 
cautions dont nous les avons entourées. 


Nos expériences ont porté sur 50 lapins auxquels nous avons enlevé 
le ganglion poplité d’un seul cote. 

Par ces expériences, nous avons voulu non seulement nous faire une 
opinion sur la régénération, mais examiner aussi comment se reconstitue 
une voie lymphatique ainsi interrompue. Les résultats concernant cette 
question seront exposés plus loin. 

Nous avons choisi le ganglion poplité parce que, a l'exception d’une 
anomalie toujours possible, mais qui, si elle existe, doit étre extraordi- 
nairement rare, le ganglion poplité du lapin est unique et parce que son 
extirpation totale est facile. Le ganglion a toujours été repéré par une 
injection d’une solution de bleu de méthyléne faite sous la peau des 
orteils. Cette injection avait surtout pour but d’établir s’il existait dans 
le creux poplité un deuxiéme élément ganglionnaire ou nodule en con- 
nexion avec ces mémes lymphatiques. Nous n’avons toujours trouvé qu’un 
seul ganglion. 

L’extirpation du ganglion a été faite avec la plus rigoureuse asepsie et 
les animaux opérés ont été mis dans les meilleures conditions pour éviter 

ions une infection de la plaie suturée. 
but Sur ces 50 lapins, examen des voies lymphatiques a été fait de dix 
iter- jours 4 trois mois aprés l’extirpation du ganglion; quarante des animaux 
aire. opérés ont été examinés plus d’un mois aprés l’exérése ganglionnaire. 
tta- Pour nous assurer, autant qu’il était possible de le faire, de la présence 
core dans le creux poplité du plus petit nodule ganglionnaire que n’aurait 
» de pas révélé la premiére injection faite avant extirpation, nous avons pris 
la précaution, avant de disséquer la région, d’injecter sous la peau des 
é du orteils une certaine quantité d’une solution de bleu de méthyléne qui 
seau s'est toujours propagée, aprés un léger massage, dans toutes les voies 
1 un d’écoulement de la lymphe forcément remaniées a la suite de l’ablation 
lion. du ganglion (voir plus loin). 


a- 
is 
eS 4 
nt 
n- 
ne 
la- 
ns 
a 
: 
= 
att 
— 
24 
4] 


82 OU ROUVIERE ET G. VALETTE a 


En aucun cas, nous n’avons trouvé la moindre trace de ganglion ou de 
nodule ganglionnaire dans le creux poplite. 

Nous pouvons done affirmer qu'un ganglion totalement enlevé ne se 
reforme pas. 

L’erreur d’interprétation commise par les expérimentateurs qui ont vu 
se reformer les ganglions extirpés tient a ce qu’ils n’ont pas tenu compte 


de l’existence sur le trajet des voies lymphatiques — et plus particulié- 
rement dans les régions normalement habitées par des ganglions — de 


nodules ganglionnaires microscopiques, normaux ou atrophiés, mais sus- 
ceptibles de prendre ou de reprendre un volume considérable sous 
diverses influences. 

On sait que des ganglions de plus en plus nombreux subissent, a 
mesure que l’age progresse, des phénoménes involutifs qui réduiseni 
progressivement le ganglion a une petite masse parfois fibreuse, mais le 
plus souvent adipeuse. C’est pourquoi le nombre des ganglions parait 
diminuer & mesure que le sujet avance en age. 

Mais chez les sujets adultes ou méme chez les vieillards tuberculeux 


ou cancéreux, les groupes ganglionnaires atteints sont composés d’un 


bien plus grand nombre d’éléments ganglionnaires que chez un sujet 
normal du méme age. Cela tient 4 ce que Vinvolution des ganglions qui se 
produit 4 mesure que le sujet vieillit n’est pas constamment, peut-étre méme 
n’est que trés rarement compléte. Les ganglions s’atrophient, régressent. 
mais ne disparaissent pas. La petite masse adipeuse ou fibreuse qui reste 
contient encore des vestiges de tissu ganglionnaire qui peuvent dans cer- 
tains cas reprendre un grand développement, par exemple, a la suite d’un 


cancer, ou sous l’influence d’une affection inflammatoire qui siége sur le 
territoire d’origine ou sur le trajet des collecteurs tributaires des gan- 
glions atrophiés, ou encore pendant les périodes d’activité de certains 
organes, comme la mamelle (Stiles), dont le fonctionnement est tem- 
poraire. 

Ce ne sont pas seulement les ganglions atrophiés qui, en reprenant de 
lactivité, ont pu laisser croire que des ganglions peuvent se former chez 
l’adulte, en un point ot n’existait aucune trace ou vestige de tissu gan- 
glionnaire. Schifferdecker, Meyer et Bartels ont démontré qu’il y a fré- 
quemment chez des individus sains, sur le trajet des collecteurs lympha- 
tiques, de petits nodules ganglionnaires. Bien souvent ces nodules sont 

microscopiques et ne peuvent étre décelés que par un examen minutieux 
de la région. C’est ainsi que Meyer, qui a prélevé sur 8 chiens et qui a 
-examiné le contenu graisseux du creux poplité, fixé et éclairci au xylol 
et a Vhuile de bergamote, a toujours trouvé dans cette masse de petits 


éléments ganglionnaires alors qu’il est généralement admis que la région 


_ poplitée contient seulement un gros ganglion, rarement deux (Ellenberger 
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et Baum, Baum). Or, ces nodules sont susceptibles de se développer, de 
shypertrophier, aussi bien que les ganglions atrophiés a la suite d’une 
affection cancéreuse ou inflammatoire, ou bien sous l’action d’une circu- 
lation lymphatique plus active. 


Il. — DE LA REGENERATION DES GANGLIONS LYMPHATIQUES 


PARTIELLEMENT EXTIRPES 


Des résections partielles de ganglions ont été faites par Bacialli, Delius, 
Ribbert, Hueter, Vecchi et Baum, pour reconnaitre le processus de gué- 
rison et voir si un ganglion en partie réséqué se régénére. 

Nous n’avons de renseignements sur les expériences de Bacialli et de 
Ribbert que par les bréves analyses qu’en ont données Hueter et Vecchi. 

Bacialli pratiquait une résection en coin dans le ganglion poplité du 
lapin. Delius faisait lui aussi une résection cunéiforme du ganglion ou 
bien creusait celui-ci et repérait la plaie par un catgut. Ribbert marquait 
le ganglion sur lequel une résection avait été faiie par un fragment de 
soie, de poumon fixé dans l’alcool, etc... 

Ces trois auteurs ont conclu a la régénération du tissu ganglionnaire 
enlevé. Mais nous pensons avec Meyer et Vecchi que leurs conclusions ne 
peuvent retenir l’attention parce que les examens ont été faits, semble-i-il, 
trop peu de temps aprés la résection du ganglion, parce qu’on ne sait si 
la plaie n’a pas été infectée, si les vaisseaux afférents et efférents ont 
éte conserves intacts, et aussi parce que les corps étrangers, catgut, soie, 
fragment de poumon, mis au contact avec la plaie, n’ont pas été sans 
influence sur son évolution et sur celle du ganglion. 


Hueter évita soigneusement toutes ces causes d’erreur. I] réséqua sur 
des chiens un segment cunéiforme d’un ganglion du cou. Les animaux 
furent examinés de deux a quatorze jours aprés cette opération et Hueter 
vit que la guérison de la plaie se faisait ou s’était faite par prolifération 
du tissu conjonctif, mais qu’il ne s’était jamais produit de néoformation 
de « tissu lymphadénoide >. 

Vecchi a pratiqué des résections longitudinales et transversales. I 
parait avoir surtout observé les résultats des résections longitudinales, 
car, dit-il, les sections transversales s’accompagnent fréquemment d’atro- 
phie des parties restantes par lésion des vaisseaux sanguins. 

La résection longitudinale était faite de maniére a4 respecter les canaux 
lymphatiques afférents et efférent du ganglion. Vecchi, au cours de ces 


expériences, n’a jamais observé de néoformation de tissu ganglionnaire. 
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Lorsque survint une inflammation du ganglion opéré, consécutive a lin- 


flammation de la plaie, taugmentation de volume du ganglion fut tempo- 


raire et disparut quand la plaie redevint normale. 
Baum a suivi a peu prés la méme technique que Vecchi, il a obtenu des 
résultats identiques. 


Nos propres recherches ont encore porté sur le ganglion poplité du 
lapin, pour les mémes raisons qui nous ont décidés a le choisir pour 
étudier les suites de lextirpation totale dun ganglion. 

Toutes les précautions ont été prises pour réaliser une asepsie par- 
faite. Contrairement a la technique suivie par tous les chercheurs qui 
nous ont précédés, nous avons toujours sectionné le ganglion transversa- 
lement. La section a été faite prés de l’extrémité inférieure et nous avons 
enlevé toute la partie du ganglion placée au-dessus du plan de coupe, 
apres avoir sectionné son canal efférent. Ainsi, tandis que Delius, Meyer, 
Vecchi et les autres n’ont pas réséqué, en général, plus de la moitié du 
ganglion et, le plus souvent, moins de la moitié, nous avons enlevé a peu 
pres les quatre cinquiémes du ganglion. 

Le segment réséqué a été soigneusement isolé et séparé a la loupe du 
tissu adipeux et des vaisseaux voisins, en particulier d’une veine volumi- 
neuse qui est trés souvent accolée a la partie profonde du ganglion. 

Enfin le canal efférent a été sectionné a 2 millimétres environ de son 
origine ganglionnaire. 

Les 15 animaux opérés furent examinés de deux a trois mois aprés la 
résection partielle du ganglion. 

Voici les résultats : 

Six fois sur quinze, le ganglion était considérablement augmenté de 
volume et représentait environ la moitié, les deux tiers, parfois méme 
les trois quarts du ganglion primitif. 

Dans cing cas l’augmentation de volume était trés nette, mais elle 
atteignait 4 peine et pas toujours la moitié du volume du ganglion avant 
sa résection précédente. Nous avons remarqué que, dans ces cas, un ou 
deux des vaisseaux afférents manquaient, et une voie de dérivation ame- 
nait une partie de la lymphe normalement conduite par ces canaux, a une 
voie lymphatique normale voisine (fig. 1). Enfin sur quatre animaux, nous 
n’avons trouvé dans le creux poplité aucune trace de ganglion, et la 
circulation lymphatique s’était rétablie suivant l'un des divers modes 
qui seront décrits plus loin. een 


En somme, dans ces expériences, le ganglion dont la plus grande partie 


avait été réséquée, s’est le plus souvent régénéré. 
Cependant la reconstitution n’a pas été totale. De plus, elle s’est faite 
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l’in- dans des proportions différentes suivant les cas, et il nous a paru que 
npo- l'accroissement de volume du ganglion était proportionnel au nombre et 
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Fic. 1. — Régénération du ganglion poplité en grande partie réséqué. 
gy gang q 


partie Reconstitution d’un canal efférent par utilisation en sens rétrograde d’un y 
seau afférent saphéne interne jambier, anastomosé avec 1 
saphéne interne crurale. - 
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a importance des canaux afférents qu’il recevait. Toutefois, alors méme 
qu’aucune anastomose ne déviait une partie de la lymphe normalement 
iributaire du ganglion réséqué, vers une autre voie lymphatique, le gan- 
glion n’a jamais enti€rement repris, méme en trois mois, son volume 
primitif. 

Voici pourquoi: Le volume des ganglions est adapté aux fonctions que 
ceux-ci remplissent, et il doit étre suffisant pour assurer laccomplisse- 
ment de ces fonctions dans les moments ou celles-ci présentent leur plus 
grande activité. Un ganglion poplité unique, comme il l’est chez le lapin, 
peut étre suppléé par d’autres ganglions ou d’autres organes dans des 
fonctions générales, par exemple dans son role hématopoiétique; mais il 
est seul a pouvoir remplir, a la place qu’il occupe, la fonction régularisa- 
trice de la circulation lymphatique qui lui est aussi dévolue (Rouvieére et 
Valette). C’est pourquoi il s’hypertrophie dans la mesure nécessaire 
pour assurer ce role mécanique. Et si la régénération ganglionnaire qui 
s’est produite au cours de nos expériences n’a pas tout a fait rétabli le 
ganglion réséqué dans son volume primitif, cela tient a ce que les ani- 
maux de laboratoire ne réalisent pas les conditions de vie dans lesquelles 
la circulation lymphatique peut présenter un degré d’activité qui néces- 
site la présence d’un ganglion plus volumineux. 

C’est vraisemblablement pour cette raison que Meyer, Vecchi et Baum 
n’ont jamais observé de régénération du tissu ganglionnaire aprés résec- 
tion partielle du ganglion, car, en général, ils conservaient, semble-t-il. 
au moins la moitié du ganglion, ce qui suffisait & assurer son role circu- 
latoire peu actif ou méme ralenti. C’est aussi, dans certains cas, parce 
que les animaux opérés ont été examinés trop tot aprés la résettion. 

On peut alors se demander pourquoi le segment de ganglion poplilé 
qui reste aprés la résection, subit parfois une régression totale. Cela 
peut tenir aux conditions de l’expérience, par exemple a la section ou 
plutot a la rupture accidentelle et inapercue des vaisseaux sanguins 
nourriciers du ganglion. Mais nous pensons que Il’atrophie du ganglion 
dépend surtout de la disposition des canaux et réseaux lvmphatiques qui 
se développent a la jambe et au genou pour dériver le courant lympha- 
tique tributaire du ganglion partiellement réséqué vers une autre voie 
lymphatique. La variabilité de cette disposition est la seule cause des 
différences si grandes qui existent dans les divers modes de rétablisse- 
ment de la circulation lymphatique, aussi bien aprés la résection trans- 
versale partielle du ganglion poplité et de son canal efférent, qu’aprés 
son extirpation totale. Il se forme suivant des processus différents, qui 
seront exposés plus loin, des réseaux, puis des canaux lymphatiques 


de dérivation qui relient en des points trés divers de la jambe et du 


genou, les collecteurs afférents du ganglion réséqué a d’autres voies 
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lymphatiques normales. Et si les voies de dérivation du courant inter- 
rompu laissent en dehors d’elles le ganglion poplité, c’est-a-dire ce qu’il 
en reste, ce segment de ganglion réséqué devient inutile et s’atrophie. 


Fic. 2. — Régénération du ganglion poplité en grande partie réséqué. 

Reconstitution d’un canal efférent par utilisation en sens rétrograde d’un vais- 
seau afférent saphéne interne jambier, anastomosé avec la voie lymphatique 
saphéne interne crurale. 


Comment s’écoule la lymphe amenée au ganglion régénéré par ses 
Vaisseaux afférents ? 
La voie efférente du g 


anglion se reconstitue de deux maniéres. Tantét 
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Yun des vaisseaux afférents internes du ganglion (vaisseaux lympha- 
tiques saphénes internes, jambiers — voir plus loin —) conduit la lymphe 
du ganglion en sens rétrograde jusqu’&é des anastomoses qui lVunissent a 
un collecteur lymphatique crural (vaisseau lymphatique saphéne interne 


Fic. 3. — Régénération d’un ganglion poplité en grande partie réséqué. 
Reconstitution de la voie efférente par des canaux néoformés qui relient l’un 

des vaisseaux afférents externes du ganglion A ce qui restait du canal effé- 

rent primitif. 
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crural, — fig. 1 et 2). Tantot le drainage du ganglion est assuré par 
lextrémité terminale de l'un des vaisseaux afférents du ganglion, reliée 
par des canaux néoformés dans le creux poplité, 4 ce qui reste du canal 
efferent primitif (fig. 3). 

En somme, la voie efférente du ganglion se reforme en utilisant : d’une 
part la partie terminale de Pun des vaisseaux afférents du ganglion, dans 
laquelle la lymphe chemine en sens rétrograde, d’autre part des anasto- 


moses qui relient ces mémes vaisseaux afférents soit 4 une voie lympha- 


tique normale voisine, soit a ls 


1 partie restante du canal efférent primitif. 


Ill. — DU RETABLISSEMENT DE LA CIRCULATION INTERROMPUE 
DANS UNE VOIE LYMPHATIQUE 


La ligature ou la section expérimentale de certains troncs lymphatiques 
ont été couramment employées pendant ces dernieres années pour ¢tu- 
dier le rétablissement de la circulation lymphatique dans un segment 
déterminé de l’organisme, aprés la ligature ou la section d’un collecteur 
ou d’un groupe de collecteurs. 

Vecchi a, un des premiers, apporté une importante contribution a 
cette étude au cours de ses travaux sur la régénération des ganglions 
lvymphatiques. Plus récemment des séries de recherches ont été pour- 
suivies a peu prés en méme temps, d’une part au laboratoire du pro- 
fesseur H. Monteiro, par Alvaro Rodrigués et Sousa Pereira; d’autre 
part au Japon, par le professeur Funaoka et ses collaborateurs : S. Shi- 
rakawa, H. Sakata, Kutami et Sone, Kishi, Wasa et aussi par Nase ; 
enfin en Italie par Ottaviani, Romussi et Cavalli. 

Alvaro Rodrigues et Sousa Pereira ont surtout expérimenté sur les 
collecteurs lymphatiques fémoraux et les trones jugulaires du chien; — 
Funaoka et Shirakawa, sur les canaux fémoraux du lapin et du chien; 
Sakata, sur les canaux fémoraux, le canal thoracique et sur les chyliféres 
du chien; — Kishi, sur le canal thoracique du chien; —- Wasa, sur les 
canaux lymphatiques et les ganglions de la téte et du cou du lapin; -— enfin 
Ottaviani et ses collaborateurs, sur les lymphatiques de Vovaire du 
cobaye, sur les ganglions cervicaux du chien et sur le ganglion poplité 
du lapin. — Tous sont arrivés 4 ce méme résultat, qu’i! se forme tou- 
jours, aprés interruption d’une voie lymphatique normale, des voies de 
suppléance qui rétablissent le courant lymphatique. 

Les expériences de Wasa et celles que firent Ottaviani et Cavalli 


6, sont particuliérement démonstratives. La méthode suivie par ces auteurs 
: eo consiste a injecter les collecteurs lymphatiques d’une région du corps 


aprés avoir enlevé au préalable les ganglions ou groupes ganglionnaires 
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qui recoivent ces collecteurs. Wasa, par exemple, constate tout d’abord, 
que les lymphatiques d’une partie du pavillon de l’oreille vont aux gan- 
glions parotidiens et il enléve ces ganglions. Quelque temps aprés, il 
voit que les lymphatiques de la méme région du pavillon de Voreille 
se rendent aux ganglions cervicaux superficiels et de la au trone jugu- 
laire, en passant par un réseau développé a la place des ganglions 
extirpés. Alors il enléve a d’autres lapins les ganglions parotidiens et les 
ganglions cervicaux superficiels et constate, une dizaine de jours plus 
tard, que l’injection des lymphatiques du pavillon de Voreille aboutit, 
sur ces mémes animaux, aux ganglions sous-maxillaires et de la, soit aux 
ganglions rétro-pharyngiens, soit au canal trachéal. Wasa _ pratique 
ensuite l’exérése des ganglions parotidiens, cervicaux superficiels, sous- 
maxillaires et rétro-pharyngiens. Aprés quelques jours d’attente, Vin- 
jection des lymphatiques du pavillon de Voreille se propage au ganglion 
massétérin, mais en passant toujours par des réseaux formés a la place 
des ganglions enlevés. 


«En somme, les sections ou résections localisées, simples ou multiples 
des voies lymphatiques ne suffisent pas a arréter le cours de la lyvmphe 
des régions de l’organisme tributaires de ces voies. La circulation se 
 rétablit toujours. 

Elle se rétablit, d’aprés Vecchi, de quatre maniéres: 1° par _ utilisa- 
tion des voies préexistantes collatérales accessoires ; —- 2” par recons- 
titution de la voie lymphatique normale ; 3° par formation de nou- 
-velles voies d’écoulement provenant du réseau de capillaires lymphati- 
ques qui prennent un plus grand développement sous linfluence des 
actions mécaniques qu’exerce sur eux la lymphe accumulée dans le 
réseau; 4° par développement de vaisseaux entiérement néoformeés; 
c’est ainsi que se forme le réseau qui apparait si souvent a la place 
du ganglion et qui naitrait, d’aprés Vecchi, par bourgeonnement des 
vaisseaux lymphatiques afférents et efférent. 

Alvaro Rodrigues et Sousa Pereira soutiennent que les voies de deéri- 
vation sont uniquement formées par des canaux qui existaient déja 
et qu’il se produit tout au plus un accroissement de ces canaux. 

Ottaviani incline lui aussi vers cette maniére de voir, car s’il admet 
avec Romussi que certains réseaux de la voie de dérivation ont une 
origine incertaine, il pense avec Cavalli que « les voies collateérales 
profondes, aprés exérése des ganglions du cou, se forment par l’envahis- 
sement des réseaux qui ne sont pas néoformés, mais qui existent nor- 
~Inalement. » 

Funaoka distingue parmi les vaisseaux lymphatiques des voies prin- 
- cipales et des voies accessoires. Celles-ci apparaissent quand les pre- 
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miéres sont fermées. Il accorde une importante signification au fait que 
Sone et Kutami ont trouvé chez le rat blanc, a cété d’un canal thora- 
cique perméable, un lymphatique de la paroi allant des ganglions lym- 
phatiques sous-iliaques au ganglion axillaire. 

Sakata est hésitant, et n’ose affirmer que les voies de suppléance ou 
accessoires soient préformées. Cependant en ce qui concerne la voie 
nouvelle qui apparait dans la cuisse aprés la section des collecteurs 
fémoraux, il pense, comme Funaoka, que les lymphatiques qui la com- 
posent existaient déja et contribuaient a former nee ¢ une autre 
voie lymphatique locale. 


Pour nous faire une opinion sur ce sujet, état 
des voies lymphatiques des cinquante lapins auxquels nous avions enlevé 
le ganglion poplité, afin de voir si un ganglion extirpé se reforme, et 
celles des quinze lapins sur lesquels nous avons étudié la régénération 
dun ganglion partiellement réséqué. Sur 25 des 50 lapins auxquels le 
ganglion avait été entiérement enlevé, nous avions également lié les 
canaux afférents et efférent du ganglion. Sur les autres, aucune ligature 
n’avait été faite. 

De plus, pour étudier les premiéres phases du développement des 
voies de dérivation et de suppléance d’un courant lymphatique inter- 
rompu, nous avons encore examiné six lapins du deuxiéme au dixiéme 
jour aprés l’extirpation totale du ganglion poplité. 

Nos observations nous ont conduit aux conclusions suivantes : 

1° Les vaisseaux de dérivation sont en grande partie des canaux ou 
capillaires lymphatiques préexistants qui se sont dilatés et adaptés a 
une circulation plus active. 

2° Les voies de dérivation sont simples ou multiples et présentent 
une grande variabilité dans leur constitution et leur siége. 

3° Des vaisseaux enti¢rement néoformés prennent une grande part a la 
constitution de ces voies de suppléance. 


Avant d’exposer les faits sur lesquels s’appuient ces conclusions, il 
nous parait indispensable d’indiquer briévement la disposition nor- 
male des lymphatiques des membres postérieurs du lapin. 

Les lymphatiques tributaires du ganglion poplité sont satellites des 
veines de la jambe (fig. 4). Trois veines ou groupes de veines cheminent 
dans la jambe : les veines saphénes internes, la veine ischiatique et la 
veine saphéne externe. 

Les veines saphénes internes, au nombre de deux, l’une antérieure, 
Yautre postérieure, suivent l’artére saphéne interne jusqu’A l’union du 
tiers moyen et du tiers supérieur de 


la jambe ou elles se séparent. 
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La veine antérieure continue son trajet le long de lartére jusqu’a 
Vorigine de celle-ci, ot elle s’unit 4 la veine crurale. La veine saphéne 


Canal efferent 


_Ly. saphéne 


Ly. soph. int. 


_ly. fa verne 
ischiatigue 


Fic. 4. — Disposition normale des canaux lymphatiques afférents et efférent 
du ganglion poplité chez le lapin. 
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interne postérieure se porte obliquement en arriére et en dehors vers le 
creux poplité oti elle s’unit a la veine ischiatique. 

La veine ischiatique (Gerhardt), monte d’abord sur la partie externe 
de la jambe, puis en arriére du creux poplité et de la cuisse, contourne 
la branche supérieure de lischion et se termine dans Viliaque interne. 
Elle s’anastomose a mi-hauteur de la jambe avec la branche d’origine 
de la veine saphéne externe. 

La veine saphéne externe monte en arriére du triceps sural, entre les 
deux gastrocnémiens et se termine dans la veine poplitée. 

Chacune de ces veines est accompagnée par des collecteurs lympha- 
liques (fig. 4). 


Les lymphatiques saphénes internes naissent a peu prés exclusive- 
ment des parties molles de la région plantaire. Ils suivent les veines 
saphénes internes antérieure et postérieure jusqu’au point ot ces deux 
veines se séparent. A partir de la, ils accompagnent la veine saphéne 
interne postérieure, gagnent avec elle le creux poplité et se jettent 
dans le ganglion poplité. Nous les appellerons lymphatiques saphénes 
internes jambiers. 

La veine saphéne interne antérieure est longée, elle aussi, depuis le 
point ot elle se sépare de la saphéne interne postérieure, par un ou 
deux canaux lymphatiques ascendants qui s’unissent vers le milieu 
de la cuisse aux collecteurs satellites des vaisseaux cruraux. Nous leur 
donnons le nom de lymphatiques saphénes internes cruraux. 

Les lymphatiques saphénes internes jambiers et cruraux sont indé- 
pendants les uns des autres ; c’est-a-dire qu’une injection qui remplit 
les lymphatiques jambiers ne passe normalement jamais dans les lym- 
phatiques cruraux. 

Les vaisseaux lymphatiques satellites de la veine ischiatique sont 
au nombre de deux ou trois. Ils prennent leur origine dans les parties 
molles de la patte, mais surtout dans celle de la région dorsale. A la 
hauteur du creux poplité, ils s’infléchissent en avant et en dedans et 
se rendent au ganglion poplité. ’ 


La veine saphéne externe est longée par un, rarement par deux lym- 
phatiques saphénes externes qui se jettent dans le canal efférent du 
ganglion poplité (fig. 4). 

Il n’y a généralement qu’un seul canal efférent. Celui-ci nait, d’ordi- 
naire, du pole supérieur du ganglion (fig. 4). Il décrit dans le creux 
poplité un trajet sinueux, en anse, concave en bas, et qui l’améne au 
contact de la veine saphéne externe, un peu en amont du confluent de 
cette veine avec le trone veineux poplité. Il recoit alors le ou les lym- 
phatiques satellites de la veine saphéne externe, se coude et monte le 
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long de cette veine pour s’unir aux canaux lymphatiques satellites des 
vaisseaux poplités. 


Fic. 5. — Voie de dérivation la plus fréquente du courant interrompu 
dans les vaisseaux lymphatiques saphénes internes jambiers. 
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Aux collecteurs poplités aboutissent encore des lymphatiques jambiers 
profonds sous-tricipitaux. 


Sur 50 lapins auxquels nous avons enlevé le ganglion poplité, nous 
avons lié les canaux afférents et efférent du ganglion 4 25 d’entre eux; 
sur les autres aucune ligature n’a été faite. 

Apres un laps de temps qui a varié entre dix jours et trois mois, 
nous avons examiné l’état des voies lymphatiques aprés les avoir injec- 
tées de la maniére indiquée plus haut. 

La circulation lymphatique s’est toujours rétablie, mais suivant des 
modalités diverses qui se sont présentées avec Jes mémes caracteéres, 
aussi bien quand les canaux afférents et efférent avaient été liés que 
lorsque aucune ligature n’avait été faite. 


1° RETABLISSEMENT DU COURANT INTERROMPU DANS LES VAISSEAUX LYM- 
PHATIQUES SAPHENES INTERNES JAMBIERS. —- Dans la plupart des cas, il se 
forme dans le plan fibro-celluleux qui recouvre les muscles et les tendons 
de la région interne du genou ou des régions voisines, des canaux anas- 
tomotiques qui relient les collecteurs jambiers satellites de la veine 
saphéne interne postérieure aux collecteurs cruraux qui accompagnent 
a la cuisse la veine saphéne interne antérieure (fig. 5). Cela représente 
la voie de dérivation la plus fréquente et la plus importante du courant 
lymphatique saphéne interne jambier. Nous l’avons trouvée quatre fois 
sur cing environ, seule ou associée a d’autres voies de suppléance. 

Parmi celles-ci une est formée par un collecteur superficiel, sous- 
cutané, interne, reliant les réseaux lymphatiques de la patte au ganglion 
inguinal superficiel. D’autres se composent de canaux qui détournent 
le courant lymphatique saphéne interne jambier vers les collecteurs 
satellites des veines ischiatique et saphéne externe ; ces canaux vont: 
tantot obliquement en haut et en dedans vers le collecteur saphéne 
externe, soit a travers le triceps sural (fig. 6), soit 4 la surface de ce 
muscle ; — tantot transversalement en arriére du triceps, vers les lym- 
phatiques attenants 4 la veine ischiatique ; — tantdt enfin, dans la 
patte, vers les branches d’origine des collecteurs satellites de la veine 
ischiatique. Dans un cas la voie de dérivation montait a la jambe sous le 
triceps et reliait les vaisseaux saphénes internes jambiers aux vaisseaux 
lymphatiques profonds sous-tricipitaux. 


2° RETABLISSEMENT DU COURANT INTERROMPU DANS LES VAISSEAUX SATEL- 
LITES DE LA VEINE ISCHIATIQUE. — La voie de dérivation la plus fré- 
quente relie les lymphatiques satellites de la veine ischiatique au col- 
lecteur saphéne externe, 4 la hauteur de l’anastomose qui unit les deux 
veines au tiers inférieur de la jambe (fig. 7). Nous avons trouvé cette 
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voie de dérivation environ trois fois sur quatre. Elle peut étre rem- 
placée par un réseau ou par de fins canaux tendus en arriére du triceps, 


Fic. 6. — Voie de dérivation du canal lymphatique saphéne interne jambier 
vers le collecteur saphéne externe, a travers le triceps sural. 
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entre les mémes collecteurs, sur la moitié supérieure de la jambe; — ou 
chiatique est dévié 


lymphatique satellite de la veine is 


06 
2 a 


REGENERATION DES GANGLIONS LYMPHATIQUES 97 


om vers la voie lymphatique saphéne interne : tantot par un réseau ou des a on 7 
eps, canaux qui croisent, en arriére du triceps, la partie supérieure de Ja Ges 
€ 
4 
ier Fic. 7. — Voie de dérivation la plus fréquente du courant interrompu 
dans les vaisseaux satellites de la veine ischiatique. 
— ou jambe (fig. 8), ou sa partie inférieure (fig. 9); tant6t par une anasto- 
lévie mose développée dans le tissu cicatriciel du creux poplité ; tant6t enfin’ 
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par un conduit lymphatique allant a travers le triceps sural, de haut en 
bas et de dehors en dedans, de la partie supéro-externe de la région 


jambiére postérieure, 4 la partie inféro-interne de cette région, ot il 
s’abouche 4 un lymphatique saphéne interne. II s’agit dans ce dernier 


Fic. 8. — Dérivation du courant lymphatique satellite de la veine ischiatique, 
par un réseau anastomosé avec les vaisseaux lymphatiques saphénes internes 
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cas d’un vaisseau anastomotique analogue a celui que nous avons décrit 
plus haut et qui dérive le courant lymphatique saphéne interne vers les 
collecteurs de la veine saphéne externe. Mais ici le courant lymphatique 
est dirigé en sens inverse. 


Fic. 9. — Dérivation du courant lymphatique satellite de la veine ischiatique 
par un réseau anastomosé avec les lymphatiques saphénes internes et par 
des canaux anastomosés avec le canal efférent du ganglion, et développés 
dans le tissu cicatriciel du creux poplité. 
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Nous avons vu enfin un ou plusieurs des collecteurs de la veine 
ischiatique s’unir, par des anastomoses néoformées dans le tissu cicatri- 
ciel du creux poplité, au canal efférent du ganglion, facilement recon- 
naissable par son calibre et son trajet tortueux (fig. 9). 

Bien souvent plusieurs des voies de dérivation que nous venons de 


décrire existent sur le méme sujet. 


3° ORIGINE ET MODE DE FORMATION DES DIFFERENTES VOIES DE DERIVA- 
TION D'UN COURANT LYMPHATIQUE INTERROMPU PAR SECTION OU LIGATURE 


DES VAISSEAUX. — Les vaisseaux d’union entre des collecteurs liés ou 
sectionnés et les voies lymphatiques normales voisines, sont en grande 
partie constitués par des canaux ou des capillaires lymphatiques nor- 


maux préexistants, qui se dilatent. 

Deux faits le prouvent. D’une part nous avons pu injecter, sur des 
lapins sains, — non sans peine, il est vrai, — quelques fins canalicules 
dans le fascia fibro-celluleux de revétement des muscles et des tendons 
de la face interne du genou et des régions attenantes de la cuisse et de 


la jambe, ot se forment les principales voies de dérivation qui rétablis- 
sent la circulation lymphatique interrompue par extirpation du ganglion 
poplité. Parmi ces canalicules, les uns étaient tributaires des collecteurs 


saphénes internes jambiers ; les autres, des collecteurs saphénes internes 


cruraux. 
D’autre part, lorsqu’on examine les canaux lymphatiques qui relient 


la voie interrompue a la voie normale de suppléance, peu de temps 


apres l’ablation du ganglion poplité, on constate parfois que, sinon la 
totalité, tout au moins certains canaux d’union entre les deux voies 
sont plus fins, plus déliés dans la partie moyenne de leur trajet, qu’a 


leurs deux extrémités par lesquelles ils s’abouchent aux collecteurs voi- 


sins. Cela se voit sur la figure 5 qui représente l’état des voies de dériva- 


tion du courant lymphatique saphéne interne jambier aprés extirpation 


du ganglion poplité. 

Il est facile d’interpréter ces faits et d’imaginer le mode suivant 
lequel se forme, par exemple, la voie de dérivation principale du 
courant lymphatique saphéne interne jambier. Par l’effet de la pression 
qui résulte de V’'accumulation de la lymphe en amont de l’extrémité 


sectionnée des collecteurs jambiers, les affluents de ces collecteurs se 
distendent, et la lymphe s’infiltre dans le tissu conjonctif voisin. Cela se 


voit bien quand on examine l’état des voies lymphatiques deux ou trois 


jours aprés l’exérése du ganglion poplité. 
La distension gagne successivement d’abord les lymphatiques tribu- 


taires des collecteurs jambiers, ensuite leur réseau d’origine, et enfin 
au et qui vont, en sens inverse des 
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précédents, se jeter dans les collecteurs saphénes internes cruraux, 
La dilatation de tout ce systeme de canaux et de capillaires a pour 
résultat de rendre insuffisantes les valvules qui s’y trouvent. Le courant 
lymphatique peut ainsi passer en sens rétrograde dans les affluents 
des collecteurs jambiers, et s’écouler ensuite par Vintermédiaire du 


Fic. 10. — Coupe d'un vaisseau lymphatique néoformé 
prés de son extrémité libre en voie d’accroissement. (Gross. : 830/1.) 


réseau capillaire distendu et transformé, dans les affluents de la voie 


saphéne interne crurale. 


Puisque tous les affluents d’un collecteur sectionné se distendent, en 
amont de la section, il parait a priori surprenant que le nombre des 
canaux de dérivation ne soit pas plus grand. Cela tient 4 ce que tous 
les autres affluents du collecteur sectionné reprennent leur calibre nor- 
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mal, dés que certains d’entre eux ont assuré l’écoulement de la lymphe. 

C’est pour la méme raison que les voies de dérivation sont tout 
d’abord constituées par des réseaux souvent trés étendus, et se réduisent 
ensuite progressivement a des canaux de moins en moins nombreux qui 
résultent de la distension de quelques éléments du réseau. Et si les 


Fic. 11. — Coupe du méme vaisseau, passant 30 yp 
apres la coupe représentée sur la figure 10. (Gross. : 830/1.) 


canaux de dérivation ont 4 peu prés, dans la plupart des cas, la méme 
disposition, c’est parce que ces canaux se prétent plus que les autres a 
leur role de suppléance en raison de leur situation, de leur orientation, 
et, peut-étre aussi, de leur calibre primitif. 


Les voies de dérivation ne sont pas seulement constituées par des 
canaux et des capillaires préexistants transformés et dilatés. On ne peut 
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nier en effet que les vaisseaux lymphatiques qui se développent en tissu 
tout cicatriciel ne soient des canaux entiérement néoformés, comme ceux 
sent qui apparaissent dans le tissu cicatriciel provenant de l’ablation du gan- 
qui glion poplité. Ces vaisseaux sont, en général, trés apparents dix jours 
les environ aprés Vextirpation du ganglion. Il est done certain que de 
nouveaux canaux se forment de trés bonne heure dans les tissus d’une 


Fic. 12, — Coupe du méme vaisseau, 
10 w apres la coupe représentée sur la figure 11. (Gross. : 830/1.) 


région qui a été le siege d’une intervention chirurgicale ; et ces vais- 
seaux communiquent avec les collecteurs lymphatiques voisins qui 
eux-mémes ont été souvent lésés au cours de intervention. 


Si de nouveaux vaisseaux lymphatiques se développent dans Je tissu 
cicatriciel, pourquoi ne s’en formerait-il pas dans le tissu sain. a la 
suite de l’arrét d’un courant lymphatique ? 
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blement due A l’excitation que produit sur la paroi des canaux disten- 
dus la poussée croissante de la lymphe, est prouvée par les faits sui- 
vants : 

1° Il n’est pas rare de trouver dans les réseaux de dérivation décrits 
plus haut, de dix A quatorze jours aprés l’extirpation du ganglion poplité, 


Fic. 13. — Coupe du méme vaisseau lymphatique, 
passant 10 yw aprés la coupe représentée sur la figure 12. 


Elle sectionne l’extrémité méme du capillaire, au dela de sa lumié 
(Gross. : 8$30/1.) 


des capillaires qui se terminent par une extrémité en cul-de-sac. Une 
pression exercée sur ces canalicules ne fait pas progresser le liquide au 
dela de l’extrémité libre ; 

2° Les coupes microscopiques montrent au fond du cul-de-sac un 
amas de cellules caractéristiques d’un vaisseau lymphatique en voie 
d’accroissement (fig. 10, 11, 12 et 13) ; 

3° Il existe, en de nombreux points d’un réseau de dérivation, une 
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masse cellulaire qui relie entre elles les extrémités terminales de deux 
capillaires lymphatiques, et cette masse cellulaire, dans laquelle se 
perdent les lumiéres des canaux en présence, résulte de la réunion des 


amas de cellules qui siégent aux extrémités des deux capillaires en 
voie de progression l’un vers l’autre. 
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ANALYSE DE LA LOI DE KOELLIKER 


( Son application aux ostéodystrophies causées par les mét 
et a la paradentose humaine) 


par 


Erwin RUTISHAUSER 


La loi de Koelliker, souvent et plus justement appelée loi de Koelliker - 
von Recklinghausen - Pommer, énoncée dans son sens le plus large, nous 
renseigne sur les points faibles du squelette. Elle nous permet, lorsque 
nous nous trouvons en présence d’une maladie généralisée des os (qu’il 
s'agisse d’une osteite fibreuse, d’une ostéomalacie, de rachitisme ou 
d’ostéoporose sénile simple, pour ne mentionner que quelques types de 
maladies généralisées du squelette), de prévoir les endroits ot elle mon- 
trera sa plus grande intensité. Ce sont les zones de croissance, ainsi que 
les os et les parties osseuses ayant a répondre a des efforts statiques et 
fonctionnels particuli¢rement élevés. 

D’autres facteurs encore ont aussi certainement leur importance dans 
la localisation des lésions. J’en mentionnerai deux : 1° L’épaisseur de la 
couche interne, active du périoste (cambium). 

2° La qualité embryogénétique de l’os, qu’il s’agisse d’os a préformation 
cartilagineuse ou membraneuse. I] semble que ce dernier soit particuliére- 
ment fragile vis-a-vis des agents nocifs. 

L’importance de l’épaisseur du cambium se révéle 4 tous ceux qui ont 
Phabitude d’examiner les stades initiaux de l’ostéoporose sénile. Il est en 
effet fréquent de constater, sur des squelettes qui par ailleurs ne montrent 
nulle fragilité, que les cétes résistent mal a la pression et que les os parié- 
taux présentent une atrophie symétrique trés caractéristique. Les cétes et 
la calotte cranienne sont pourvues d’une couche périostale active plus 
épaisse que les autres endroits du squelette. 
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Nous avons, aidé de MM. Archinard (1), Queloz, Favarger, vérifie la 
loi de Koelliker en provoquant expérimentalement une ostéite fibreuse 
exogéne, c’est-a-dire une ostéopathie ou, pour employer le terme créé par 
Liévre (2), une ostéose qui se préte admirablement a cette étude. 

Il est nécessaire de définir rapidement le grand groupe des ostéites 
fibreuses avant d’y placer les ostéites fibreuses exogénes. 


Caractéristiques des ostéites fibreuses. — Le squelette est le siége d’une 
atrophie ostéoclasique et d’une métaplasie fibreuse de la moelle, de proliféra- 
tions conjonctives qui remplacent une partie de la substance osseuse. Dans un 
stade plus avancé, on remarque, en quantité plus ou moins abondante, du 
tissu ostéoide néoformé. Cette transformation, cette résorption et cette néo- 
formation osseuse, la présence de tissu ostéoide que Ton rencontre dans 
Vostéite fibreuse de von Recklinghausen typique, sont des phénoménes carac- 
téristiques mais non primordiaux. Ainsi la maladie osseuse baptisée par Aska- 
nazy (3) « atrophie progressive des os » et dans laquelle on ne rencontre que 
Postéoclasie et la métaplasie fibreuse (caractéres fondamentaux) fait égale- 
ment partie du groupe des ostéites fibreuses. 

Le métabolisme subit des modifications parmi lesquelles ’hypercalcémie, qui 
est constante dans la forme parathyroidienne, a été des mieux étudiée. Dans 
lostéodystrophie rénale, que nous classons dans le groupe des ostéites fibreuses, 
Vhypocalcémie est trés fréquente. Elle est souvent accompagnée d’une hypo- 
phosphorémie. Mais si, dans V’hypophosphorémie ostéopatique, le taux du 
phosphore liposoluble est augmenté, le taux des autres fractions est abaissé. 
La somme de ces élévations et diminutions fractionnées mesurée a la normale 
est tantét positive, tantét négative (4). La diminution de la réserve alcaline 
est d’une trés grande signification. Elle n’a pas été assez souvent étudiée, surtout 
dans la forme hyperparathyroidienne de l’ostéodystrophie’ fibreuse. C’est pour 
cette raison que nous allons citer le cas de Hoff (5) qui est tout a fait carac- 
téristique. Il s’agit d’un gargon de seize ans qui avait souffert dés sa douziéme 
année de déformations osseuses trés douloureuses. L’examen radiologique révéle 


(1) ArncuinarnD: Thése de Genéve, 1933. 
RUTISHAUSER, QUELOz et FavarGer: Revue Suisse de Médecine, 65, 1935. 
QueLoz : Thése en préparation. 

(2) Litvre: Les ostéoses parathyroidiennes. Masson et C'*, édit., 1930. 

La terminaison « ose » jouit actuellement d’une grande vogue. Elle est trés 
précieuse si son emploi caractérise certains processus dégénératifs des organes 
parenchymateux. Par le terme « néphrose », « hépatose », on désigne une 
atteinte primitive des épithélia, tandis qu’une altération toxi-infectieuse pri- 
mitive ou non du mésenchyme, du stroma, porte le nom de « néphrite >», 
d’ « hépatite >. 

Dans ce sens les termes de « pachyméningose, arthrose, ostéose, paraden- 
tose », ne sont pas trés heureux. Ils correspondent néanmoins au besoin d’ex- 
primer la nuance de processus réactionnels non toxi-infectieux. [Il faut bien 
concéder que des altérations inflammatoires proprement dites manquent dans 
Vostéodystrophie fibreuse. La néoformation de tissu conjonctif ne peut pas 
toujours étre interprétée dans le sens d’une inflammation. 

(3) Askanazy : Arb. a. d. ges. geb. path. Anat. u. Bact. a. d. path. anat. Institut 
zu Triangin, 1904, Bd. 4, H. 3, p. 418. 

(4) Fasprykant, dans Lappé et : Le phosphore. Masson et C'*, édit., 
1933. 

(5) Horr (F.) : Verh. deutsch. ges. inn. Med., 


1934, pp. 441-447. 
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une décalcification de tout le squelette, mais sans formation de kystes. Les | 
artéres présentent une calcification étendue qui a provoqué une gangréne symé- 
‘ trique des gros orteils. Il y a en outre de larges calcifications du derme. L’hyper- 
> par calcémie était de 14,2 mgr. %, ’hyperphosphorémie de 9,1 mgr. % et la réserve 
alealine diminuée a 27,6 % en volume. A l’autopsie, on découvrit une hyperplasie 
éites adénomateuse de toutes les parathyroides, des métastases calcaires dans diffé- 
rents organes, un petit adénome basophile de Vhypophyse. I] ne faut pas 


s’attendre a trouver des chiffres aussi impressionnants dans tous les cas d’hyper- 


ié la 
reuse 


d’une parathyroidisme. I] s’agit ici d’un sujet trés jeune et les enfants ont un métabo- 
iféra- lisme calcique plus mobile que les adultes. Examinons maintenant la question 
is un de l’'adénome basophile hypophysaire. Hoff estime que c’est Vhyperplasie des 
e, du parathyroides qui a provoqué l’adénome hypophysaire. Tel n’est pas notre avis. 
néo- L’étude de la littérature et examen personnel de trois cas nous ont au con- 
dans traire montré que l’adénome basophile et la basophilie hypophysaire accom- 
‘arac- pagnent presque constamment une lipomatose des parathyroides (6). 
Aska- Nous pensons plutdét, de pareils cas sont pourtant trés rares, A la forma- 
e que tion indépendante de deux tumeurs glandulaires endocrines. Ces deux tumeurs 
igale- agissent différemment sur le squelette : l’'adénome basophile inhibant l’action 
des ostéoblastes, des cellules ostéoformatrices; la tumeur parathyroidienne 
e, qui fonctionnelle activant les ostéoclastes, les cellules ostéodestructrices. La mala- 
Dans die osseuse résultant d’un adénome basophile de l’hypophyse est une ostéopo- 
euses, rose simple qui peut étre trés prononcée dans certains cas. La maladie causée 
hypo- par un adénome des parathyroides est une ostéite fibreuse. La coexistence de 
x du ces deux tumeurs chez le méme individu améne une inhibition élective des 
aissé, ostéoblastes et une activation des ostéoclastes, deux processus qui marchent 
rmale de pair dans l’atrophie osseuse. Cette maniére de voir explique mieux l’étendue 
valine insolite des métastases calcaires. 
irtout Les changements de métabolisme déja cités peuvent étre facilement étudiés 
pour a Paide de l’expérimentation. Si, dans ces expériences, des modifications peuvent 
parac- étre observées de jour en jour, de semaine en semaine, en pathologie spon- 
ziéme tanée les mémes effets ne se produisent qu’aprés des mois ou des années. 
révéle Cest ainsi que l’expérience met en lumiére certaines tendances du métabo- 


lisme & varier dans un sens donné, tendances qui ne peuvent étre décelées 
en pathologie humaine que par une analyse pénible. 


35. 
0 Il apparait dés lors que Vostéile fibreuse exogéne présente les mémes 
t trés caractéres fondamentaux morphologiques et chimiques que Vostéite 
‘ganes fibreuse endogéne, endocrinienne. 
e une 
Ne % Les kystes et les tumeurs brunes que l’on rencontre, il est vrai plus souvent 
dans la forme endocrinienne, peuvent aussi étre rencontrés dans la forme exo- 
-aden- géne, notamment dans lostéite fibreuse expérimentale du chien (7). 
d’ex- 
be Quelles sont les relations des ostéites fibreuses exogénes avec les formes 
ans 
it pas endocriniennes, spécialement avec la forme hyperparathyroidienne ? 


Les changements que nous révélent la clinique et examen anatomique 
istitut 


édit., (6) RurisHauser : Deutsch. Arch. klin. Med., 175, 1933, pp. 640-680. 
(7) Beck and Weser: Journ. of the Amer. Dent. Assoc., vol. 18, 1931, 
pp. 197-264. 
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sont les répercussions d’un trouble profond du métabolisme frappant 
primitivement le métabolisme du phosphore qui est difficile 4 contrdler. 
Les répercussions sur le calcium et la réserve alcaline sont par contre plus 
apparentes, plus dramatiques, La majeure partie des ostéites fibreuses 
endocriniennes proviennent d’un hyperparathyroidisme; les  ostéites 
hyperthyroidiennes sont beaucoup moins connues et se rencontrent sur- 
tout dans les cas de maladie de Basedow (8). 

Nous savons depuis longtemps que les parathyroides sont étroitement 
liées au métabolisme du calcium. Les facteurs capables de le modifier 
agissent souvent par cette voie secondaire sur les parathyroides. Dans les 
cas de mobilisation intense de calcium, les parathyroides s’hypertro- 
phient : dans les maladies osseuses les plus diverses, carcinose du sque- 
lette, myélomes multiples, ostéomalacie (9), etc. Il s’ensuit une inter- 
dépendance étroite entre les parathyroides et le métabolisme calcaire. 
En régle générale ce sont les premiéres qui dirigent la calcémie. Si le 
métabolisme du calcium est troublé, les parathyroides, dans leur effort 
de compensation, s’hypertrophient. Cette hypertrophie généralement 
modérée, est visible dans les cas de salurnisme humain avec ostéodystro- 
phie latente. Elle est trés marquée dans certaines ostéoses expérimentales, 
notamment dans l’ostéite par carence des poules, étudiée par Oberling et 
Guérin (10). 

Celle hypertrophie secondaire des parathyroides joue-t-elle un réle dans 
la genése des ostéites fibreuses exogénes ? 

On peut essayer de répondre a cette question en administrant du plomb 
a des rats normaux et 4a des rats parathyréoprives. Chez les premiers 
(normaux), il se déclare une ostéodystrophie saturnienne et l’élimination 
du calcium marche de pair avec l’élimination du plomb. Chez les rats 
parathyréoprives, l’élimination est beaucoup plus faible, le plomb s’accu- 
mule dans lorganisme. Les mémes expériences faites avec des lapins 
donnent des résultats analogues, — la calcémie provoquée chez le lapin 
normal est bien plus élevée que chez le lapin parathyréoprive. Ces expé- 
riences mettent en relief le réle joué par les parathyroides dans la genése 
des ostéites fibreuses exogénes. En favorisant l’élimination de substances 
tampon, elles favorisent l’éclosion d’une ostéite fibreuse exogéne, mais 
permettent a l’organisme de se débarrasser de substances toxiques et 
assurent une survie plus grande (expériences pas encore publiées). 

Le diagnostic différentiel d’ostéite fibreuse doit éliminer d’autres mala- 
dies Osseuses généralisées, notamment : l’ostéite déformante (Paget), l’os- 


(8) AsKANAzy et RutisHauserR: Virch. Arch., 191, 1933, pp. 653-681. 

(9) Erpuem : Sitzung der ksl. Akad. Wiss. Wien, 116, 3 juin 1907. 

(10) Opertinc et GuéRIN: Ann. d’Anat. path., XI, 1934, 97-123. — C. R. de 
PAss. des Anatomistes, 1933. 
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téomalacie, l’ostéoporose sénile simple. Deux particularités peuvent rendre 
le diagnostic tres difficile. 


1° La coexistence de deux maladies osseuses, par exemple la combinai- 
son de l’ostéomalacie et de l’ostéoporose sénile ou encore de la maladie 
de Moelle Barlow et du rachitisme, qui a longtemps empéché une diffé- 
renciation nette entre ces deux maladies. Certains cas purs ont enfin 
permis de les séparer. Plus tard, la connaissance exacte de l’étiologie a 
permis la possibilité dune différenciation précise. Confondre lostéite 
fibreuse avec l’ostéomalacie, ne voir dans ces deux maladies que deux 
aspects d’un trouble identique en attribuant les differences uniquement 
a des désordres fonctionnels ou statiques, c’est commettre une erreur. 
Il existe des combinaisons osléite fibreuse - ostéomalacie. Ces cas sont 
rares. Deux facteurs étiologiques différents créent ces lésions mixtes. 

2° Une seconde difficulté de certains diagnostics consiste dans le fait 
que, faisant exception du rachitisme, nous ne connaissons que trés mal 
les stades de guérison et les stades cicatriciels des maladies osseuses. Nous 
ne connaissons que quelques rares cas d’ostéite fibreuse que l’on ait pu 
examiner dans les stades de réparation. On oublie trop ces faits dans la 
discussion du célébre cas de Mandl. Le premier malade guéri de l’ostéite 
fibreuse par ablation d’un goitre parathyroidien (MandJ], 1925 [11]) 
souffre actuellement d’une affection généralisée du squelette. J. Bauer (12), 
grace 4 une analyse trés subtile, estime que cette affection appartient au 
groupe de lostéite déformante de Paget. L’opinion de Kienbock (13) est 
encore plus catégorique. Il pense qu’en réalité le malade a toujours été 
atteint d’une ostéite déformante. Sans vouloir donner une réponse a cette 
question épineuse, nous croyons qu’une biopsie permettant de comparer 
Pétat actuel du squelette avec celui d’il y a dix ans aurait été de toute 
nécessité. 

L’ostéite fibreuse, pendant longtemps, n’a pas seulement été confondue 
avec l’ostéomalacie mais encore avec l’ostéodystrophie déformante, la 
maladie de Paget. 


Il y a en effet de grandes ressemblances histologiques. La transformation 
Osseuse est intense, mais déja au microscope, mieux encore A l’examen anato- 
mique, on constate que la masse osseuse n’a pas diminué comme dans l’ostéite 
fibreuse, mais augmenté. Au microscope, les trabécules osseuses sont trapues, 
noueuses. Le signe le plus caractéristique est Virrégularité et le grand nombre 
de lignes cimentantes qui dessinent les célébres figures en mosaique (Schmorl). 
Dans la maladie de Paget, les troubles du métabolisme ne sont pas caracté- 
ristiques comme dans lostéite fibreuse. La calcémie et la phosphorémie sont 


(11) Manpt (F.) : Arch. klin. Chir., 143, 1 et 245, 1925-26. 
(12) Baver (J.): Bruns’ Beitr., 159, 1934. 
(13) Kiennécx : Bruns’ Beitr., 159, 1934. 
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normales. Le taux de la phosphatase est trés élevé, ce qui est du reste le cas 
dans toutes les maladies qui s’accompagnent d’une grosse mobilisation de 
phosphore. Les quatre parathyroides sont hyperplasiées, mais il ne faut pas 
s’attendre Aa trouver un adénome parathyroidien actif. L’extirpation d’une 
ou plusieurs glandules parathyroidiennes ne peut, selon Tavis de nombreux 
auteurs et suivant le nétre, que conduire & un échec. Mentionnons encore 
un point important. II] est possible que la maladie de Paget n’appartienne pas 
au groupe des maladies osseuses généralisées. Elle ne serait pas causée par un 
trouble du métabolisme, mais il s’agirait d’une maladie 4 foyer unique ou plus 
fréquemment multiple (maladie « polyostique »). Souvent le nombre de ces 
foyers est si élevé qu’il devient difficile de trouver un os indemne. 


Dans le diagnostic différentiel de Vostéite fibreuse, on doit penser a 
lostéomalacie, surtout l’ostéomalacie sénile. 


Au point de vue clinique et anatomique, on peut observer de grandes ana- 
logies. Dans lostéite fibreuse de von Recklinghausen, le bassin peut montrer 
la méme déformation que le bassin ostéomalacique : bassin en cceur de carte. 
Macroscopiquement, toutes les maladies osseuses qui s’accompagnent d’une 
diminution de la consistance de l’os (maladies osseuses « malaciques » dans 
le sens large) se ressemblent. Le diagnostic de certitude ne peut étre posé qu’au 
microscope. Il repose pour lostéomalacie sur un signe trés positif : la présence 
de bords ostéoides élargis, et sur un signe négatif important : absence d’ostéo- 
clasie active. Ici la résorption se fait dans des limites physiologiques. On ne 
rencontre que trés rarement un ostéoclaste. Le bilan calcique est négatif, le 
calcium du sérum abaissé. On voit fréquemment des chiffres approchant de 
6 millimétres %. Au point de vue chimique, l’ostéomalacie de ’Thomme a de 
grandes analogies avec le rachitisme par défaut calcique relatif ou absolu. 
L’avitaminose D est le facteur étiologique principal. Les autres ne sont pas 
encore suffisamment connus. 


La derniére affection osseuse qu’il nous faut meniionner est l’ostéo- 
porose sénile simple. 


La diminution de la densité de Vos dans cette affection est due au fait 
que les trabécules sont plus rares et plus minces. Normalement, los est en 
transformation continue, transformation difficilement perceptible. I] y a un 
équilibre entre la résorption et Vostéogénése. Dans Vostéoporose sénile, la 
quantité de los diminue progressivement & cause d’une inhibition des ostéo- 
blastes. L’ostéoclasie continue dans des limites physiologiques. Il se fait de 
cette fagon des pertes trés notables de substance osseuse. Les chiffres résultant 
de l’analyse du squelette en sels, montrent que leurs proportions, ainsi que 
celles du calcium et du phosphore du sérum, restent normales. Du point de 
vue de l’étiologie, de nombreuses (14) raisons nous font croire 4 une inhibition 
des ostéoblastes par hormone des cellules basophiles de ’hypophyse. L’ostéo- 
porose simple, de méme que l’ostéoporose dans Vadiposité ostéoporotique ou 
maladie de Cushing, serait due & une prédominance des cellules basophiles de 
Vhypophyse. 


(14) RutisHauser et Mavrpetscn: Beitr. path. Anat., 94, 1934, pp. 332-344. 


ag 
. 
3 
ag 
2 4 
a 
5 
a 


ana- 
ntrer 
‘arte. 
lune 
dans 
qu’au 
sence 
ystéo- 
in ne 
if, le 
nt de 
a de 
bsolu. 
t pas 


osteo- 


u fait 
est en 
a un 
ile, la 
ostéo- 
fait de 
sultant 
que 
yint de 
ibition 
/ostéo- 
que ou 
Liles de 


332-344. 


- 


q ANALYSE DE LA LOL DE KOELLIKER MAB 


Maintenant que nous avons défini sommairement et limité le groupe des 
ostéites fibreuses, revenons 4 la loi de Koélliker. 

On peut provoquer des ostéodystrophies fibreuses exogénes par l’admi- 
nistration de plomb, glucose, acide chlorhydrique, chlorure d’ammonium, 
c’est-a-dire par Vadministration de corps qui produisent une acidose 
relative. Suivant les doses employées, et la durée de l’expérience, on 
obtient des ostéites fibreuses bien développées, ou des stades initiaux dits 
ostéites fibreuses latentes et atrophie progressive des os. Dans les cas 
plus anciens chez lesquels l’administration de produits acidotiques a 
cessé depuis un certain temps, l’étude anatomique révéle souvent une 
densification, une sclérose osseuse. Les images histologiques ainsi obte- 
nues contribuent a faire comprendre les états analogues observés en 
pathologie humaine et vétérinaire. 

Aprés nous étre pendant longtemps servi des sels de plomb, nous avons, 
aidé de M. Quéloz, étendu nos recherches aux ostéopathies provoquées 
par d’autres métaux et par certains métalloides. 

Au point de vue morphologique et chimique, l’ostéose saturnienne est 
une ostéite fibreuse exogéne avec hyperplasie secondaire des parathy- 
roides. Le plomb qui s’accumule dans le squelette sous forme de sels de 
phosphore, en chasse le calcium. Cette accumulation de plomb dans les 
os ne se fait pas partout avec la méme intensité et, 4 l’examen clinique 
et anatomique, les endroits ot la concentration saturnienne est la plus 
forte sont aussi ceux ou les modifications osseuses sont les plus appa- 
rentes. Ce sont les endroits mentionnés dans la loi de Koelliker, c’est-a- 
dire pour le squelette adulte et par ordre d’accumulation décroissante : 
les machoires, vertébres, cétes, calotte cranienne, épiphyses fémorales, 
diaphyses fémorales. La différence de l’accumulation dans les machoires 
et dans les diaphyses fémorales est trés grande. Elle est illustrée par les 
trois exemples du tableau suivant : 


= 


Teneur Tene 
Pows Durée _| des michoires| -s| Rapport 
métallique de UVexpérience| en plomb | Ctaphyses | Lkappor: 
nistration (mgr) fémorales 

189} 1725-1677 PbCl? Dépot 8 jours. 1,07 0,22 
sous-cutané. 

190} 1495-1513 PCH? Dépot 8 jours. 1,04 0,25 
sous-cutané. 

191} 2510-2400 PbC}? Dépot 8 jours. 1,47 0,15 
sous-cutané. 
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Nous voyons que, dans Vintoxication saturnienne de courle durée, les 
mdachoires, aprés huit jours, peuvent contenir 4 4 9 fois plus de plomb que 
les diaphyses fémorales. 

L’analyse chimique révéle pourquoi certains os sont plus atteints que 
d’autres. Ils contiennent plus de substance nocive, Les facteurs qui déter- 
minent cette distribution inégale sont trés peu connus. L’intensité de la 
vascularisation en est certainement un trés important et nous avons pu 
mettre ce facteur en évidence en ¢tudiant la rate dans le saturnisme. 

Pour d’autres substances actives, une étude analogue serait importante. 
Parmi les corps qui entrent en considération, il faut citer les hormones 
para- et thyroidiennes. En outre, certains produits de métabolisme patho- 
logique (diabéte, néphropathie) ou des corps qui, en modifiant le métabo- 
lisme, dans le sens de l’acidité (HCI, NH‘Cl), causent une ostéite exogéne. 

Dans quelle proportion ces substances se combinent-elles avec les sels 
osseux ? Ce n’est que par des expériences cliniques et de laboratoire, par 
une voie indirecte qu’il nous sera possible de répondre. On sait en effet 
que lV’élimination du plomb est favorisée par l’administration d’acides ou 
de produits endocriniens tels que la parathormone (Hunter [15]). Cette 
derniére est employée en clinique pour Vélimination forcée du plomb 
dans les cas de saturnisme. 

Si ces substances obéissent a la loi de Koélliker en se fixant sur le 
squelette, elles doivent expulser hors des machoires plus de plomb que 
des diaphyses fémorales. Nous avons entrepris la vérification de cette 
hypothése en nous servant de deux d’entre elles, l’acide chlorhydrique 
et la parathormone. 

Dans l’expérience suivante, nous avons choisi deux lapins fréres ayant 
subi la méme intoxication saturnienne. L’un (B) fut traité par acide 
chlorhydrique, l’autre (A) servail de témoin. i 


: 
15) Hunter: Lancet (1930), 1005. 
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éter- Elimination forcée au moyen de l’acide chlorhydrique. 
ie la Différence de |’élimination du plomb suivant l’os examine. 


iS pu 


Lapin A. Jest, pas d’administralion d’acide chlorhydrique. 
ante, 


10ones Teneur en plomb 


atho- Durée Voie Dose PbCL 
tabo de l'expérience d'administration (en gr.) 


des des 


machoires diaphyses 
gene. 


s sels 
par Per os. 
“9 ¢ 

effet 50 jours. Cessation de l’administration de plomb. 


es ou 
Cette 
ylomb 1720/1350 | 57 jours. 


sur le 


b que Lapin B. Elimination forcée de plomb a@ Vaide d’acide chlorhydrique. 
cette 


irique Teneur en plomb 
Poids Durée Voie Dose PbCl? 
de Vexpérience | d’administration (en gr.) des 


des 
ayant machoires diaphyses 


acide 


Per os. 


50 jours. Cessation de l’administration de plomb. ° 


51° jour. N 
52° jour. 10 cm*—HCI 
53° jour. 10 


1680 1220 57° jour. Per os 


En sept jours, l’acide chlorhydrique a chassé plus de plomb des 
machoires que des diaphyses fémorales. Lors de l’élimination forcée, la 
proportion est méme devenue l’inverse de celle de l’accumulation. 
L’action de la parathormone fut étudiée dans une expérience analogue 
pratiquée sur le chat. 
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Elimination du plomb chez le chat au moyen de la parathormone. 


Cuat A. Test 


Poids 


Durée 
de lexpérience 


Voie 


d'administration 


Dose totale 
du 
(en gr.) 


Teneur en plomb (mgr. */,) 


Machoires 


Diaphyses 
fémorales 


1740/2150 


30° jour. 


36° jour. 


Cessation de l’adminis 


Per os. 


0,5 


tration de plomb. 


28,9 1 


Cuat B. Administration de 150 unités de parathormone en 3 fois. 


Poids 


Durée 
de l'expérience 


Voie 
d’administration 


Dose totale 
du PbClt 
(en gr.) 


Teneur en plomb (mgr. 


| 
Machoires 


Diaphvyses 
fémorales 


30° jour. 
31° jour. 
32¢ jour. 
33° jour. 
36° jour. 


| 


Cessation de l’administration de plomb. 


x 50 unités parathormone Collip. 


Per os. 


05 


10,0 11,7 


humaine ? 


Ici encore les faits corroborent nos dires 


La différence pour les machoires est de 18,9 mgr. % et de 4, 
pour les diaphyses fémorales. 


: la parathormone a abaissé 

le taux de plomb dans les machoires en trois jours de 28,9 mgr. % Aa 
a : 10 mgr. %, et celui des diaphyses fémorales de 15,87 4 11,7 mgr. %. 
7 seulement 


Il me semble permis de tirer de ces expériences la conclusion suivante: 

Les substances capables de modifier la structure du squelette se fixeni 

7 principalement aux endroits mentionnés dans la loi de Koelliker. Ceci 
_ explique la répartition des lésions. 

7 De quelle fagon pouvons-nous appliquer ces notions 4 la pathologie 
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Examinons ce qui se passe dans les ostéopathies causées par les métaux 
et les métalloides : 

Le plomb se trouve normalement dans chaque squelette, méme chez les 
individus qui n’ont jamais été exposés a lintoxication saturnique. II 
s’y trouve en quantités trés inégales suivant l’endroit examiné. Pour 
Genéve (16), nous avons recueilli les chiffres moyens suivants : 


1,32 — 


Il semble done que le taux normal de Pb dans le squelette obéisse aux 
mémes lois que accumulation pathologique. 

Dans des cas de saturnisme humain, on observe généralement une 
ostéite fibreuse latente semblable a celle qu’Askanazy a démontrée 4a la 
réunion des pathologues allemands en 1926. Nous avons observé des cas 
pareils, ainsi que d’autres ou l’intoxication saturnienne est plus ancienne, 
et qui se signalent par une tendance trés marquée 4a lostéosclérose 
(Virch. Arch., 297, 1936, 124). 

Nous ne possédons pas assez de cas personnels pour pouvoir nous 
permettre de parler d’autres ostéoses spontanées humaines causées par 
des métaux ou des métalloides. 

Les ostéopathies dans les fluoroses chroniques (el Darmous) semblent 
également devoir étre classées dans ce chapitre de la pathologie osseuse. 
Une particularité, la tendance ostéosclérotique de cette ostéose fluorique 
est a souligner. 

Qu’il me soit permis de traiter trés briévement une derniére question : 
celle de la morphologie des mdachoires, dans les cas d’ostéopathie acido- 


tique que nous avons observés. 
Elles montrent toutes les caractéres de la pyorrhée classique ou, pour) | 
employer un terme plus moderne, de la paradentose. La gencive est 
décollée, les collets dentaires dénudés laissent apparaitre la partie supé- 
rieure de la dentine radiculaire. Il y a formation de larges poches et la 7 
muqueuse porte des érosions. Elle est le siége des phénoménes inflam- | 
matoires observés et décrits dans la clinique de la paradentose. La 
maladie, on peut le constater dans les cas du début, commence par une 
résorption des processus alvéolaires, résorption ostéoclasique horizontale, 
verticale et endostale. Les poches pyorrhéiques, l’inflammation, le pus, 
sont 4 notre avis des phénomeénes caractéristiques mais secondaires. Il 
existe, en effet, chez "homme et chez l’animal, une paradentose purement 


(16) Arch. Int. Pharm., 53 (1936), 57. 
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atrophique sans formation de ces poches. Cliniquement, ces culs-de-sac 
sont trés importants, et on ne peut pas nier que l’inflammation 4 leur 
niveau contribue 4 entretenir l’atrophie marginale. 


De pareilles conceptions sont en opposition trés nettes avec toutes les 


théories qui expliquent la pathogénése de la paradentose uniquement par 
des phénoménes pathologiques au niveau du collet des dents (gingivite 
marginale). Ces theories ne tiennent pas compte de l’affaissement du pro- 


cés alvéolaire, affaissement qui est pour nous le début de la paradentose, 

Est-il permis de comparer les résultats expérimentaux avec les observa- 
tions faites en pathologie humaine ? Sans aucun doute, en ce qui concerne 
les paradentoses qui se déclarent au cours de certaines maladies du méta- 
bolisme (diabéte, néphropathie et autres encore). Un trés bel exemple qui 
pourrait passer pour une expérience particuliérement concluante est 
fourni par el Darmous (Velu [17], Spéder [18]). On a longtemps cru que 
ses manifestations pathologiques chez ’homme se limitaient aux dystro- 
phies dentaires, aux affections secondaires des dents et des gencives, Ce 
n’est qu’aprés avoir exactement analysé le reste du squelette que des 
modifications dans d’autres os ont été trouvées. Le fait que nous ayons 
rencontré la paradentose au cours de l’hyperparathyroidisme (adénome 
parathyroidien actif) ou de V’hyperthyroidisme (maladie de Basedow), 
est une preuve du bien fondé de notre conception. Mais est-elle encore 
juste lorsque nous avons a faire aux innombrables cas dans lesquels une 
cause nette (une des causes que nous venons de citer) n’est pas apparente? 


Lorsque : 
1° Il n’y a pas d’acidose; 
2° Il n’y a pas d’hypercalcémie; 
3° Tout symptome d’ostéite fibreuse, en dehors de l’atrophie alvéolaire, 
est invisible. 
Laissons parler les faits (19). Une étude systématique des machoires 


prélevées au cours des autopsies nous donnera de précieux renseigne- 
ments. Dans beaucoup de cas, le maxillaire, particuli¢rement le proces 
alvéolaire, ne montre pas l’image histologique de l’ostéite fibreuse. L’exa- 
men a été pratiqué dans une période de repos (non active). Il convient 
cependant de noter dans ces cas l’aspect particulier de los. Sa struc- 
ture est plus travaillée, irréguliére. Les lignes cimentantes sont plus 
nombreuses, d’un dessin trés variable, rappelant parfois les figures en 
mosaique de Schmorl. Il est trés rare d’apercevoir des images de résorp- 
tion, ceci plus fréquemment chez des sujets jeunes. Les autres os exa- 


(17) Vertu: C. R. Soc. Biol., 21 novembre 1931. 

(18) SpEpER: Journal belge de Radiologie, 140, 1936, janvier-février. 

(19) a) Askanazy : L’Odontologie, 30 novembre 1933: b) RutisHauseR : Com- 
munication ARPA ‘suisse, Genéve, 1933. 
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minés (4° vertébre lombaire, fémur, bassin, cétes) sont au_ repos. 

Ce n’est que chez des sujets morts au cours d’une infection, en état d’aci- 
dose, que l’on trouve les stades actifs de l’ostéoclasie. Parmi les docu- 
ments les plus démonstratifs, nous mentionnerons les machoires de deux 
fillettes de dix ans mortes de diphtérie. Le procés et l’os alvéolaire étaient 
ie siége d’une atrophie ostéoclasique marquée. Une petite poche marginale 
était déja en train de se former. La muqueuse était hyperémiée et enflam- 
mée avec exsudation et leucodiapédése. 

Nous voyons que l’étude systématique des machoires humaines permet 
de répondre aux objections formulées plus haut de la facon suivante : 

Ad. 1 et 2. —— La paradentose représente un état morbide dont l’évolu- 
tion se fait en paliers. Les périodes actives alternent avec des périodes 


endant lesquelles le métabolisme est redevenu normal (estimé d’aprés la 
p 


réserve alcaline et la calcémie). 

Ad. 3. — Dans beaucoup de cas, le reste du squelette ne montre aucun 
signe d’ostéite fibreuse. Les modifications du métabolisme ont été suffi- 
santes pour déclancher l’atrophie ostéoclasique, trop faibles pour léser 
le reste du squelette. Nous avons étudié et déterminé les doses mini- 
males capables de provoquer une résorption uniquement localisée aux 
machoires (20). Nous sommes arrivés 4 nos fins par une administration 
tres prudente de plomb, de glucose, de thyroxine (corps qui a doses plus 
élevées causent une ostéopathie fibreuse généralisée). 

En suivant de trés prés cette atrophie ostéoclasique des machoires, nous 
avons pu observer les manifesiations cliniques et anatomiques de la para- 
dentose. Le reste du squelette (il s’agissait du chien) demeurait intact. 

Si ’on considére la morphologie et la pathogénése de la paradentose 
en tant que processus évoluant en paliers avec des poussées actives et des 
phases inactives, on peut se demander pourquoi au cours de la période 
d’arrét la paradentose ne guérit pas. La chose est facile 4 comprendre. 
Pour que la guérison puisse se faire, il faudrait que l’arrét de l’ostéocla- 
sie soit accompagné d’une réédification du procés alvéolaire atrophieé. 
C’est chose impossible chez ’homme dont la dentition est définitive. Nous 


(20) RuTisHAauser et HELD: Rev. mens. suisse d’Odontologie, 45, 1935, n 2. 

Parmi les signes des restitution que l’on note au niveau de la dent et de 
Pos alvéolaire, il faut rappeler ’hyperplasie du ciment. Les images de répara- 
tion des pertes subies par l’os alvéolaire sont moins connues. On peut, dans 
les cas examinés dans une phase non active, rencontrer une néoformation 
osseuse qui, allant de pair avec l’hyperplasie du ciment, réduit espace para- 
dontal devenu trop large. 

De jeunes lamelles osseuses se forment, lamelles & direction paralléle au 
grand axe radiculaire. Ce phénoméne, qui produit un épaississement du procés 
alvéolaire, ne lui fait pas regagner les pertes subies en hauteur. L’ostéogénése 
réactionnelle (compensatrice) peut aller jusqu’A une certaine sclérose de l’os 
maxillaire, ostéosclérose que l’on rencontre surtout dans des cas de paraden- 
tose sur base néphropathique. 
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savons que le procés alvéolaire est définitivement formé lors de l’éruption 
dentaire et que sa direction et sa croissance sont guidées principalement 
par la pression tangentielle exercée par la dent en é¢ruption. Si pour une 
cause ou une autre le procés alvéolaire de ’homme adulte est détruit il 
n’y aura plus, dans la phase d’arrét, une force tangentielle suffisamment 
forte pour faire remonter l’alvéole affaissée. Ceci explique pourquoi le 
chien, avec sa dentition définitive, se préte admirablement a la production 
de paradentoses caractérisées par des poches pyorrhéiques profondes, 
tandis que les rongeurs avec leurs incisives 4 croissance continue ne s’y 
soumettent que difficilement. On réussit bien chez eux & provoquer une 
ostéoclasie intense au niveau de l’os alvéolaire, mais trés difficilement 
la formation de poches profondes renfermant un exsudat inflammatoire. 


CONCLUSIONS 


L’analyse chimique appliquée aux os nous a permis d’acquérir une vue 
plus profonde sur la loi de Koelliker. Elle a montré que les produits 
nocifs se fixent aux endroits du squelette ot se montrent habituellement 
les lésions les plus marquées. On en arrive a cette conclusion par l’étude 
de l’ostéite fibreuse exogéne (expérience type) et l’étude d’autres maladies 
osseuses généralisées n’a fait que confirmer cette idée. 

C’est la machoire qui est la partie du squelette la plus fragile, la plus 
rapidement atteinte. Elle est touchée dans les cas d’hyperparathyroidisme, 
d’hyperpthyroidisme, de diabéte, de néphropathie avec acidose. Dans 
des troubles acidosiques « minimaux » du métabolisme, il y a production 
de paradentose, premier stade de l’ostéite fibreuse latente. Nous avons pu 
nous en convaincre par |’étude systématique des machoires humaines et 
par l’expérimentation. Tout en estimant que la plupart des paradentoses 
ont pour origine les troubles que nous venons de citer, nous reconnais- 
sons qu’une fraction plus petite a d’autres points de départ. A cette frac- 
tion appartiennent certaines paradentoses dues a des troubles locaux 
au niveau du bord marginal de la gencive : les pyorrhées par manque 
de soins (Schmutzpyorrhoe). Enfin la paradentose atrophique du vieillard 
nous semble appartenir au groupe de l’ostéoporose sénile. 


- 
% 
« 
a 
| 
| 


ion 
ent 
une 
it il 
lent 
i le 
lion 
des, 
s’y 
une 
nent 
ire. 


vue 
luits 
nent 
tude 
idies 


plus 
sme, 
Dans 
ction 
iS pu 
es et 
toses 
nais- 
frac- 
inque 
ard 


RECUEILS DE FAITS 


wy 


ETUDE CLINIQUE ET HISTO-PATHOLOGIQUE 
D’UN CAS DE LYMPHOGRANULOMATOSE 
A LOCALISATION RETRO - PERITONEALE 
aaa ET ENVAHISSEMENT RENAL DIFFUS 


par 


a M. LABBE et G. BALMUS 


La lymphogranulomatose n’est pas considérée aujourd’hui comme une 
rareté. Les formes ganglionnaires sont les plus connues; a coété d’elles 
existent des formes abdominales, hépatiques, spléniques, pleuropulmo- 
naires, rachidiennes, cérébrales, etc., qui portent sur des viscéres et qui 
soulévent un probléme assez ardu a résoudre : celui de savoir si le tissu 
lymphogranulomateux se développe aux dépens du _ viscére lui-méme, 
ou bien s’il n’a pas toujours pour origine les ganglions voisins, et si la 
tumeur viscérale n’est pas le résultat de l’envahissement de l’organe par 
les ganglions primitivement atteints. 

Nous rapportons ici l’histoire d’un malade, dont l’aspect et l’évolution 
clinique suscitent quelques réflexions, tant par la forme atypique de la 
maladie que par sa localisation insoupconnée et, du reste, assez rare. 


OBSERVATION. — J. R..., 4gé de soixante-sept ans, entre dans le service le 
25 avril 1933, pour douleurs dans V’hypocondre gauche et faiblesse générale. 
Ces douleurs remontent 4 huit ou dix ans; elles étaient alors sourdes et 
duraient de dix & quinze minutes; les crises étaient séparées par des semaines 
et des mois. Il n’y avait & ce moment-la aucun trouble de l’état général. Il y 
a deux ou trois ans, ces douleurs devinrent plus fréquentes et plus intenses; 
dans les derniers temps, ce furent de véritables crises douloureuses dans 
Phypocondre gauche. Elles survenaient une heure aprés les repas et duraient 
dune demi-heure 4 une heure. Partant du rebord costal gauche, elles irra- 
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diaient vers lombilic, le flanc gauche jusqu’éa la cuisse correspondante. Les 
digestions étaient pénibles, souvent accompagnées d’un sommeil invincible. Le 
malade était depuis longtemps atteint de constipation entrecoupée de crises 
diarrhéiques; il se plaignait de nausées et disait avoir perdu plus de trois 
kilos. Enfin, depuis cing ans environ, il s’était apergu de Vexistence d’une 
tumeur dans l’hypocondre gauche qui avait progressivement augmenté de 
volume. 

Le malade est trés amaigri, asthénique, sans appétit, et se plaint d’insomnie. 
Sa taille est de 1 m. 62, son poids de 53 kilos. Sa température oscille entre 
37°4 et 37°8; il présente une dyspnée légére. Aux poumons, on note une sub- 
matité aux deux bases avec une respiration rude et quelques rales fins. Rien 
au ceeur; le pouls est a 68, la tension artérielle de 12-7. L’abdomen est un peu 
tendu et présente une circulation collatérale assez importante, surtout 4 gauche; 
il n’y a pas d’ascite. La palpation décéle une volumineuse tumeur dure, débor- 
dant les fausses cétes gauches et s’avangant jusqu’A un travers de doigt de 
VYombilic. Sa direction est oblique en bas et en dedans. Bien limitée, indolore, 
légérement bosselée, elle est immobile dans les mouvements respiratoires ; 
adhérente aux plans profonds, elle n’a aucun rapport avec la paroi abdominale 
antérieure. Le foie est percutable & partir du 5° espace intercostal droit et 
dépasse les fausses cétes d’un gros travers de doigt; il est lisse et indolore. 

De nombreuses adénopathies existent dans les régions inguinales, axillaires, 
sus-claviculaires et occipitale. Les ganglions inguinaux sont les plus déve- 
loppés; ils atteignent la grosseur d’une amande, forment une sorte de placard, 
remplissent le triangle de Scarpa et remontent dans la fosse iliaque corres- 
pondante; ils sont fermes, indolores, mobiles ou adhérents aux plans profonds. 
Il existe un ganglion épitrochléen droit, trés dur. Le malade ne peut préciser 
la date de leur apparition, qu’il croit remonter 4 un ou deux ans. Les réflexes 
tendineux, cutanés et pupillaires sont normaux. Dans les urines, ni sucre, ni 
albumine; le sédiment microscopique ne montre que quelques leucocytes, des 
urates et de rares cylindres hyalins. 

Dans les antécédents du malade, on retrouve un chancre syphilitique a lage 
de quarante-sept ans, qui avait été réguli¢grement traité pendant cinq ans. 
Actuellement, les réactions Wassermann, Hecht et Meinicke sont négatives. I] 
a sept enfants tous bien portants. 

Une radiographie, aprés lavement baryté, montre un allongement du cdlon 
transverse accolé en canon de fusil au célon descendant. 

Deux examens de sang faits & peu d’intervalle ont donné les résultats 
suivants : 


Le premier (29 avril 1933) : 


Globules rouges 3.505.000 
Globules blancs 6.850 
Hémoglobine (Gowers) 
Valeur globulaire . 
Formule leucocytaire 
Poly. neutro. . 
Poly. éosino. 
Grands mono. .... 
Moyens mono. .... 
Lympho. ......... 
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Le deuxiéme (6 juin 1933) : 
Hémoglobine (Gowers) .............. : 80% 
Formule leucocytaire : 


Aprés son entrée dans le service, le malade subit quatre séances de radiothé- 
rapie profonde, qui ne changérent point létat général, et ne produisirent pas 
de diminution de la tumeur. Température : 38°. 

Le 22 mai, il est atteint d’un érysipéle de la face qui s’étend et se complique 
dun ictére grave auquel il succombe en vingt-quatre heures. Un troisiéme exa- 
men de sang fait en pleine évolution érysipélateuse révéla une hyperleucocytose 
de 11.840 avec une neutrophilie de 73 %. 


Avutopsic. — Aprés louverture du thorax, on apercoit quelques petits gan- 
glions trachéo-bronchiques et des adhérences pleurales. Dans la cavité pleurale 
droite se trouve une petite quantité de liquide citrin. Le cceur est pAle, petit 
et mou, sans altération orificielle. 

A Pouverture de ’abdomen, on remarque que les anses intestinales sont sou- 
levées par une grosse tumeur. L’intestin gréle et les célons transverse et des- 
cendant sont adhérents a cette tumeur. Celle-ci, ovalaire, bosselée, dure, 
élastique, s’étend transversalement, du bord gauche de la troisiéme vertébre 
lombaire, vers le rein gauche, et par un prolongement angulaire descend vers 
le bas. Dans toute son étendue, elle adhére intimement au bord inférieur du 
pancréas; par une coque fibreuse trés épaisse, elle encapuchonne complétement 
le rein gauche. La tumeur est immobilisée par une large surface d’implanta- 
tion contre la paroi postérieure de abdomen. Son bord postérieur vers la 
gauche est en rapport avec la rate, qu’elle refoule en haut, sans lui adhérer. 
Afin d’enlever cette masse tumorale, nous avons été obligés d’englober aussi le 
rein gauche, impossible a détacher; le tout pesait 1.700 grammes. 

A la section, la tumeur offre deux aspects: une partie formée d’un tissu 
gris pale, autre d’un tissu gris jaunatre représentant l’élément propre de la 
tumeur. La section du rein gauche laisse voir une masse uniformément jau- 
natre entourée d’une coque fibreuse, de l’épaisseur d’un travers de doigt faisant 
corps avec la capsule du rein. Le rein droit, ayant presque le double de son 
volume normal, pése 280 grammes; sa section offre une couleur pale, sur 
laquelle se dessinent les pyramides plus foncées. La capsule non épaissie est 
adhérente au tissu rénal. Pas de ganglions au niveau du hile. La rate est lisse, 
réguliére, pése 420 grammes; sa section est de couleur rouge brun. Le foie pése 
1,980 grammes; il est parsemé de quelques taches gris jaunatre sur les deux 
grandes faces. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. — Nous avons employé comme fixateur des piéces le 
liquide de Dubosq-Bouin-Brazil, et comme colorants le : bleu de métyl-éosine, 
le Giemsa lent, ’hématoxyline-éosine, de méme que la méthode de Curtis et 
de Turnbull. 


— 
Fu 
» 


Ganglion sus-claviculaire (obtenue par biopsie). — A un petit grossissement, 
on remarque un é€paississement de la capsule ganglionnaire; celle-ci est infiltrée 
partout de petits élément ronds. La structure du ganglion est bouleversée : 
on ne distingue presque pas les follicules, ni les sinus du ganglion, a cause 
@une infiltration diffuse lymphocytaire. De petits faisceaux de tissu conjonctif 
se détachent de la capsule, pénétrant dans la profondeur du ganglion; d’autres, 
en voie de formation, se disposent en flaques sur la surface de la coupe. 

A un plus fort grossissement, nous constatons une riche hyperplasie lym- 
phoide en nappe diffuse; cette nappe est semée de cellules réticulées (histio- 


Fic. 1. — Ganglion sus-claviculaire; biopsie. 
L, lymphocytes; Pl, plasmocytes; R, cellules réticulaires; 
E, éosinophiles. (Color. hématoxyline-éosine. Gross. : 1/500.) 


cytes), qui s’agglomérent en ilots, ou se disséminent sur la nappe lymphoide. 
La plupart de ces cellules sont libres; d’autres, aplaties, se trouvent rattachées 
aux faisceaux conjonctifs, prenant le type de fibroblastes. On distingue ensuite 
quelques éosinophiles mononucléés, de méme que quelques mononucléaires 
et plasmocytes. Nous n’avons pas rencontré de cellules de type Sternberg 
(v. fig. 1). 

Ganglion rétro-péritonéal (prélevé & Yautopsie). —- I] se caractérise par une 
sclérose intense, un polymorphisme et une destruction cellulaire. 

La sclérose est représentée par l’épaississement inégal de la capsule, par des 
trabécules conjonctifs constitués en gros faisceaux et par un tisssu conjonctif 
plus jeune prenant une disposition aréolaire. Partout Vinfiltration est abon- 
dante. Les vaisseaux, notamment les veinules, sont infilizés, aves des parois 
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lésées. Comme éléments cellulaires les lymphocytes prédominent, mais un grand 
nombre d’entre eux se colorent mal, sont fragmentés ou détruits. Dans la 
zone centrale surtout, on rencontre de nombreuses cellules de Sternberg, cer- 
taines d’entre elles plus ou moins altérées. Les polynucléaires et les mononu- 
cléaires sont rares; plus fréquents sont les plasmocytes et les éosinophiles ; 
tous ont subi la méme altération. 

Tumeur rétro-péritonéale. — Nous avons fait une série de coupes concernant 
différentes régions ; la structure microscopique différe suivant la profondeur 
des couches examinées. 


Fic. 2. — Tumeur rétro-péritonéale; couche superficielle. 
L, lymphocytes; R, cellules réticulaires; E, éosinophiles; 
V, vaisseau. (Color. Giemsa lent. Gross. : 1/370.) 


Vers la périphérie, les coupes donnent image d’une nappe diffuse, trés riche 
en cellules, qui remplit les mailles d’une trame conjonctive jeune (v. fig. 2); 
parfois infiltration prend l’aspect nodulaire rappelant celui d’un follicule lym- 
phatique. Les vaisseaux sont nombreux et entourés de manchons scléreux. Les 
éléments cellulaires parsemant la nappe lymphoide sont pour la plupart des 
éosinophiles et des cellules du réticulum (histiocytes et fibroblastes). Les pre- 
miers sont de différentes tailles; le plus souvent de type mononucléé 4 un ou 
deux noyaux; ils abondent parfois autour des vaisseaux. Nous avons rencontré 
aussi quelques leucocytes polynucléaires et quelques plasmocytes; les cellules 
de Sternberg sont rares. Dans les couches plus profondes de la tumeur, certains 
vaisseaux altérés apparaissent avec un endothélium proliféré. I] n’est pas rare 
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aussi de voir, par places, des nids microbiens enkystés sans réaction inflamma- 
toire & l’entour, des microbes banaux ayant subi une dégénérescence oxyphile. 
Les cellules de Sternberg sont de plus en plus nombreuses, si bien que, dans 
= région, nous trouvons tous les éléments caractérisant le granulome malin. 


Enfin les coupes concernant les parties centrales de la tumeur nous donnent des 
_ aspects plus évolués encore. La sclérose est considérable, diffuse ou en vastes 


S De R S De L 


Fic. 3. — Tumeur rétro-péritonéale; couche profonde. 
L, lymphocytes; R, cellules réticulaires; P, pyenose nucléaire; S, cellules de 
Sternberg; De, débris cellulaires; C, cariocynése. (Color. hématoxyline- 
éosine. Gross.: 1/370.) 


bandes irréguliéres, infiltrées de lymphocytes ct d’éosinophiles. La plupart des 
cellules de Sternberg sont frappées de dégénérescence : ici sont des foyers cir- 
conscrits de tissu nécrobiotique; la, c’est une substance presque amorphe ren- 
fermant des débris cellulaires ou des noyaux fragmentés; mais il reste aussi des 
éléments intacts en dehors de ceux-ci (v. fig. 3). 

Rein droit. — C’est le rein qui n’a pas de rapports macroscopiques avec la 
tumeur. La capsule est assez épaissie et exulcérée. Son infiltration est presque 
nulle. Immédiatement sous la capsule se trouvent de petits amas d’éléments 
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ronds qui se disposent, par endroits, en ébauches nodulaires. Ce sont des lym- 
phocytes parsemés de quelques cellules réticulaires et de fibroblastes. Le tissu 
rénal présente des lésions de glomérulite, greffées sur une ancienne sclérose 
vasculaire. Certains glomérules trés hypertrophiés ont une capsule de Bowmann 
exulcérée ou complétement détruite ; d’autres, au contraire, sont ratatinés, 
réduits A un petit peloton au milieu d’une capsule fortement sclérosée; enfin 
d’autres sont transformés en une masse fibreuse uniforme. Les vaisseaux, trés 
épaissis, compriment les tubes rénaux dans lesquels on peut voir de nombreux 
cylindres. 


a 


3 


cs L 


Fic. 4. — Rein gauche, zone médullaire; disparition compléte 
du parenchyme rénal, remplacé par des lymphocytes (L). 
Un amas de cellules de Sternberg (CS). 

(Color. hématoxyline-éosine. Gross. : 1/250.) 


Rein gauche. — Nous l’avons vu & l’autopsie entouré par la tumeur ganglion-_ 
naire rétro-péritonéale. Dans le pdle supérieur, la capsule est excessivement 
épaissie et sillonnée de grands vaisseaux dilatés. Toute la partie extra-rénale est 
constituée par un réticulum conjonctif, traversé de vastes bandes de fibrose. 
Partout c’est une infiltration de petits éléments ronds, parsemée de réticulo- 
cytes et de fibroblastes, ainsi que d’éosinophiles. Cette infiltration diffuse 
devient plus dense quand on se rapproche de la capsule propre du rein, si bien 
que, dans celle-ci, on voit de véritables formations nodulaires qui envahissent 
le parenchyme rénal. Il y a une ressemblance de structure entre la zone para- 
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rénale et la zone périphérique de la tumeur rétro-péritonéale. Le parenchyme 
rénal est bouleversé par cette sclérose et cette infiltration diffuse. Les lésions 
de néphrite chronique sont plus accusées que dans le rein droit; les tubes et les 
glomérules sont si comprimés qu’ils ont pour la plupart disparu. D’autres 
coupes de ce rein donnent l’image d’un processus lymphogranulomateux encore 
plus ancien. La structure rénale est méconnaissable : on ne rencontre que de 


rares glomérules fibrosés et quelques traces de tubes rénaux. L’infiltration lym- 
phoide est massive, remplagant partout le tissu noble; la sclérose est diffuse et 
étendue. La bigarrure cellulaire est remarquable et présente toute sorte d’aspects, 
ayant pour élément principal la cellule de Sternberg. Dans certains champs, on 
surprend des foyers granulomateux naissants, constitués par un amas de cel- 
lules de Sternberg, apparaissant au milieu de la masse cellulaire de base 
_(v. fig. 4). Par endroits, particuli¢rement dans la zone médullaire, se rencontrent 


Rate. — De la capsule épaissie se détachent des faisceaux conjonctifs qui 
-s’unissent par endroits & la sclérose vasculaire. Les corpuscules de Malpighi sont 
en grande partie détruits, ne laissant 4 leur place qu’une artériole trés sclérosée 
ou oblitérée, avec quelques éléments cellulaires & Ventour. Ceux-ci, pour la 
plupart, se colorent trés mal avec les méthodes usuelles; seule la méthode lente 


étre les plus nombreux; ils sont mélangés avec quelques plasmocytes, éosino- 
philes ou cellules endothéliales. Nous n’avons jamais rencontré de cellules de 


phages bourrés de pigment ferrique, mis en évidence par la réaction du bleu 
de Prusse. 

Foie. — Capsule trés légérement épaissie et, dans certains endroits, infiltrée 
par de petits éléments ronds. Les lobules hépatiques sont détruits en partie; 
dans les espaces portes, on rencontre de petits ilots lymphoides. La sclérose 
périportale est assez marquée par endroits; des macrophages chargés de pigment 
ferrique existent également, mais ils sont moins nombreux que dans la rate. 
Pancréas. — Sclérose vasculaire et parenchymateuse intense sans infiltration 
_granulomateuse. 


Il résulte de notre étude anatomo-clinique qu’il s’agit d’une forme 
rare de lymphogranulomatose a début rétro-péritonéal avec infiltration 
rénale diffuse. Les particularités cliniques sont ici assez intéressantes; 
la maladie a apparu chez un vieillard, ce qui est rare. Elle a eu une 
durée de huit ans au moins, alors que dans les cas a évolution lente, 
non traités, une durée de quatre ou cing ans est déja exceptionnelle. 
D’autre part, elle est habituellement plus maligne chez le vieillard que 
chez les adultes jeunes, ces derniers étant plus sensibles a la thérapeu- 
tique. (Chevalier et J. Bernard) (1). On a cité, il est vrai, des lympho- 
granulomes bénins de trés longue durée; mais il ne s’agit pas de formes 
rétro-péritonéales, qui sont a l’ordinaire rapidement évolutives. Citons 


(1) CHEVALLIER (P.) et BERNARD (J.) : La maladie de Hodgkin. Masson et C*, 
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a ce propos le cas de Dumas-Treppoz et Guichard (1) dont l’évolution 
ne dépassa pas trois mois. L’adénopathie externe chez notre malade s’est 
développée tardivement et sans caractéres de malignité. L’histologie du 
ganglion prélevé par biopsie le prouve nettement, car les lésions trou- 
vées sont des lésions de début sans cellules de Sternberg. Le diagnostic 
fut difficile au point de vue clinique; il n’y avait pas de prurit, pas de 
grandes poussées de fiévre, et la formule sanguine ne nous renseignait 
guere. En effet, il n’y avait pas d’hyperleucocytose, pas de neutrophilie, 
pas d’éosinophilie, mais plut6t une légére lymphocytose. Une statistique 
récente de Goia (2) et des observations rapportées par d’autres auteurs 
(P. Chevalier, G. Straube, etc.) nous donnent des formules sanguines 
analogues, qui sont l’apanage des formes bénignes et torpides a longue 
évolution. L’examen des urines ne nous faisait pas supposer une atteinte 
rénale. Les rayons X n’ont changé en rien l’état général ni local du 
malade; ils ont produit seulement une certaine destruction cellulaire, 
que nous avons retrouvée a l’examen d’un ganglion rétro-péritonéal. La 
cachexie seule était la marque d’une maladie sévére, dont Vissue fut 
hatée par une infection intercurrente. 

L’examen histologique était seul en mesure de préciser la nature de 
la maladie. Nous y avons vu tous les éléments caractérisant le lympho- 
granulome malin, a tous les degrés d’évolution; la grande masse rétro- 
péritonéale représente une agglomération trés ancienne de ganglions, 
liés par une fibrose riche en une tumeur unique. Les couches superfi- 
cielles témoignent d’une activité proliférative jeune, envahissant les 
organes voisins, tandis que les couches profondes granulomateuses et 
fibreuses subissent un processus de désagrégation et de nécrobiose. 

Les organes du voisinage les plus atteints furent, dans notre cas, les 
reins; le droit, 4 un stade de début; le gauche, complétement détruit. Le 
parenchyme rénal était étouffé et remplacé par l’envahissement lympho- 
cytaire, bigarré de cellules réticulées, de cellules é¢osinophiles et de 
cellules de Sternberg; ces derniéres remplissant de vastes champs, a 
coté d’une riche et ancienne fibrose. Le peu de tissu rénal que nous ren- 
contrions dans certains endroits, temoignait de lésions chroniques, sur- 
tout artérielles et glomérulaires. Les autres organes ne montraient pas 
de pareilles infiltrations; le foie présentait quelques formations nodu- 
laires périportales de lymphocytes, tandis que le pancréas, malgré ses 
rapports étroits avec la tumeur, n’était point infiltré. La rate, bien 
qu’hypertrophiée, ne laissait voir qu’une sclérose abondante artérielle 


(1) Dumas-TrEppoz et GuicHARD : « Granulome malin a forme abdominale 
rétro-péritonéale. » (Soc. méd. des Hép. de Paris, 10 novembre 1931.) 
(2) Gora (J.) : « Contributions au pronostic de la lymphogranulomatose 
maligne par rapport aux 80 cas observés. » (Presse médicale, n° 71, 1933.) 
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et malpighienne, avec relativement peu d’éléments cellulaires et sans 
cellules de Sternberg; elle n’offrait pas aspect classique de « porphyre >»; 
d’ailleurs Ch. Aubertin et Destouches (1) ont signalé des rates normales 
dans la lymphogranulomatose, et Scarzella y a vu des rates lardacées et 
sans cellules de Sternberg (2). 

L’envahissement rénal par la lymphogranulomatose revét deux formes: 
la forme nodulaire assez rare, décrite par Babaiantz, et la forme diffuse 
considérée comme exceptionnelle, méme niée par Stoerck. Ainsi la litté- 
rature médicale est trés pauvre en publications de ce genre. 

Une observation déja ancienne de White (3) se rapportant a un cas 
de lymphogranulomatose maligne a reins lardacés, ne nous donne aucun 
renseignement sur l’état microscopique du rein. D’ailleurs c’était a une 
époque oti le cadre histo-pathologique de la maladie n’était pas encore 
établi. 

Le Congrés de Médecine de Paris de 1932, ayant trait aussi a la lym- 
phogranulomatose, ne nous relate aucun cas d’infiltration rénale. 

Nous possédons seulement quelques observations de dates récentes 
sur l’atteinte rénale par la lymphogranulomatose. Ce sont les cas de 
Tedeschi et de Falci. 

Dans l’observation de Tedeschi (4), il s’agit d’un malade de cinquante 
et un ans qui succomba au bout de quatre mois a la suite d’une cystite 
chronique fébrile. 

Les coupes histologiques des reins montraient, en dehors des lésions 
de néphrite chronique interstitielle, une abondante sclérose et une infil- 
tration de cellules diverses, auxquelles s’ajoutait un grand nombre de 
cellules de Sternberg. 

Ces lésions avaient envahi les uretéres et la vessie; la rate, legérement 
hypertrophiée, mais sans aspect de « porphyre », contenait des cellules 
de Sternberg. Les ganglions lymphatiques n’étaient pas hypertrophiés, 
mais ils se montraient granulomateux. 

Tedeschi, tout en considérant la rareté de cette localisation, essaie 
de distinguer plusieurs types de lésions rénales selon leur évolution, 
types qui ne représentent que des phases de la maladie. Lui-méme prétend 
que ces divers aspects histologiques ne tiennent qu’a des étapes diffé- 
rentes de maturité du tissu granulomateux. 

L’observation de Falci (5) a trait 4 un cas du jeune age a évolution 


(1) AuBERTIN et Destoucues : Soc. méd. des Hép. de Paris, 25 février 1927. 

(2) : Minerva Médica, n° 11, 1930. 

(3) Wuire: « W. H. Hodgkins disease with lardaceous kidneys and an unu- 
sually large spleen. » (Tr. path. Soc. London, 1891, 91, XLII, p. 468. 

(4) Tepescui: Arch. ital. Urol., vol. VIII, 1931, p. 146. 

(5) Facer (E.) : « Rara localizzacione renale del granuloma maligna. » (Patho- 


logico, t. 24, 1932, p. 395.) 
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relativement rapide et dont le diagnostic clinique était également diffi- 
cile; ’autopsie montre un paquet ganglionnaire prévertébral dans l’ab- 
domen, formant un gros amas, tandis que les deux reins, trés hypertro- 
phiés, présentaient de nombreux petits nodules sous la capsule; a la 
section de ceux-ci, on voyait une couleur gris blanchatre, ot l’on recon- 
naissait difficilement quelques fragments de pyramides. Sur les coupes 
microscopiques, on reconnaissait une infiltration lymphogranulomateuse 
des deux reins avec les mémes éléments cellulaires que dans notre cas, 
mais avec la différence que la sclérose dans le cas de Falci était moins 
avancée et que les Jésions de nécrobiose n’existaient pas encore. Aucun 
autre organe n’était atteint a l’exception de la rate. 

En ce qui concerne la voie d’invasion des reins, jusqu’en 1925, les 
auteurs, faute de matériel, ne pouvaient la préciser. Dans notre cas, la 
propagation par contiguité parait indéniable. 

Cependant il est intéressant de voir certaines formes pulmonaires 
diffuses débutant par une adénopathie axillaire ou trachéo-bronchique; 
une forme pancréatique avec adénopathie primitive périaortique, ensuite 
des formes ganglionnaires profondes, tardivement extériorisées. D’autre 
part, dans le cas de Falci, il s’agissait toujours d’un développement 
important des ganglions rétro-péritonéaux; ce sont certainement ces 
gros paquets ganglionnaires, évoluant plus ou moins rapidement, qui 
constituent le point de départ des envahissements viscéraux. 

Ainsi, la lymphogranulomatose se présente comme une maladie tissu- 
laire; c’est la maladie du tissu lymphoide et du tissu réticulé (histiocy- 
taire); elle débute toujours par un groupe ganglionnaire profond ou 
superficiel, se généralise dans tout le systeme lymphatique ou se localise 
dans les ganglions d’une certaine région; enfin elle peut envahir souvent 
les organes de voisinage, par contiguité ou peut-étre par voie lympha- 
tique. Ces envahissements viscéraux sont graves et rapides, 4 ce point 
que certains auteurs (Fiessinger, Aubertin et Lévy) prétendent que la 
lymphogranulomatose ne devient véritablement maligne, que lorsqu’elle 
cesse de se localiser dans le mésenchyme ganglionnaire pour frapper 
les tissus et les organes. Il ne s’agit done pas d’un développement granu- 
lomateux primitivement viscéral, comme plusieurs auteurs l’ont pensé, 
mais bien d’un envahissement secondaire des organes par le tissu granu- 


lomateux, qui s’était formé au début dans un paquet ganglionnaire voisin. 
Certaines formes profondes, comme dans notre cas, sont difficiles a 
diagnostiquer, malgré la biopsie d’un ganglion externe hypertrophieé ; 
dailleurs des auteurs allemands (Fraenkel, Haecker et Fischer (1) ont 
observé des cas ot les lésions dans les ganglions périphériques étaient 


(1) Cité par Lupu et Craciun : Soc. méd. des Hép. de Bucarest, 1924, n° 4. 
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différentes et atypiques, par rapport 4 la tumeur profonde granuloma- 
teuse, d’ot la nécessité de répéter la biopsie, si la premiére n’a pas été 
concluante. 

Voici pourquoi nous avons cru nécessaire de souligner les nom- 
breuses particularités que cette maladie est susceptible d’offrir dans la 


clinique. 
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ETUDE ANATOMIQUE 
D’UN CAS DE HERNIE CEREBRALE einai 


P. ROQUES et P. HUARD - 


Les chivergions de la guerre nous ont appris que la hernie cérébrale 
venait compliquer fréquemment les plaies ouvertes du crane, quand il 
existait une attrition plus ou moins étendue de la substance cérébrale 
et que la trépanation avait été parcimonieuse. Ils ont accordé a l’infec- 
tion (dont le rdle avait été pressenti par Bouillaud et affirmé par Mac 
Even) limportance étiologique et pathogénique qu’elle mérite. Ils ont 
enfin, par leurs succés thérapeutiques, confirmé la valeur de l’opération 
du professeur Leriche. 

Mais si, tout en accordant a l’infection le réle primordial, on veut faire 
le départ des responsabilités respectives de l’encéphalite localisée, de la 
méningite avoisinante, de l’abcés collecté intra-cérébral et des phéno- 
ménes d’étranglement de la partie hernie, on voit s’affirmer, suivant les 
auteurs, des opinions quelque peu dissemblables. Chacun de ces facteurs 
intervient sans doute a des degrés divers dans chaque cas particulier (car 
ils sont loin d’étre comparables). 

Le mode d’action de la trépanation élargie peut aussi étre diversement 
interprété. Nul ne songerait 4 mettre en doute son efficacité. Nous venons 
tout réecemment d’en observer une cas probant. II s’agissait d’une fracture 
du frontal chez un accidenté vu dans le coma, et porteur, en outre, d’une 
fracture ouverte de la jambe. Le blessé avait pu étre traité moins d’une 
heure aprés le traumatisme. Mais la gravité de son état avait imposé une 
opération rapidement menée. La trépanation frontale n’ayant pas été aussi 
largement pousée qu’il eit fallu, huit jours plus tard apparaissait une her- 
nie cérébrale dont la cure, sans autres manoeuvres, a été obtenue par 
Yélargissement de la bréche de trépanation primitive (1). 


(1) Voir Rogues et AssaLi: « Hernie cérébrale post-traumatique de la région 
frontale. Elargissement de la bréche cranienne. Guérison. » (Soc. de Chir. de Mar- 
seille, 18 mai 1936.) 
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Nous avions été moins heureux, en ce qui concerne le malade qui fait 
Vobjet de cette étude. Par suite de circonstances indépendantes de notre 


Fic. 1. — Aspects de la hernie cérébrale. “eae 7 
a 


volonté (malade vu trop tardivement, opposition de la famille), nous 
n’avons pu mettre en ceuvre une thérapeutique active. 
L’étude de ce cas conserve toute sa valeur expérimentale. L’examen de 


Fic. 2. — Radiographies montrant l’étendue des lésions osseuses. 


la piéce anatomique que nous avons pu prélever contribue en effet, pen- 
sons-nous, a jeter quelque lumiére sur l’interdépendance des facteurs sui- 
vants : la dimension de la bréche osseuse, l’étendue et l’évolution des 
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lésions encéphaliques et méningées, le processus de guérison ou le méca- 
nisme de la mort. 
Nous résumons trés briévement l’histoire clinique de notre malade (1) : 


Il s’agit d’un blessé, victime d’un accident automobile. I] a subi un véritable 
éclatement de la boite cranienne. L’intervention immédiate se borne a une impor- 
tante esquillectomie temporo-pariétale gauche. La bréche créée est de 10 x 4 
environ. On a da extraire du foyer de fracture des débris de vétements et de la 
matiére cérébrale. La hernie apparait huit jours aprés l’accident. 

Ce n’est qu’un mois aprés le traumatisme que le blessé est vu par les auteurs. 


Fic. 3. — Mont 1 hernie prince ux petites hernies accessoires. 


Nous sommes a peu prés désarmés. Outre la hernie cérébrale (fig. 1) et les 
signes de destruction de la zone rolandique gauche, le blessé présente des symp- 
tomes d’hypertension cranienne et de méningite purulente diffuse. La famille 
s’oppose 4 une intervention dont nous ne pouvons garantir le succés. Sans que 
nous ayons pu agir d’une maniére efficace, nous perdons notre malade, dans 
Phyperthermie, quinze jours aprés son admission dans le service. 

L’autopsie compléte n’a pu étre pratiquée, par suite du refus de la famille. 
Seul a été permis le prélévement de la vofite du crane et de l’encéphale. L’examen 
de la base du crane et des cavités de l’oreille n’a pas été possible. La piéce injec- 
tée au formol a été examinée aprés fixation. 

La nécropsie a montré l’existence : 

1° D’un volumineux abcés intra-dural temporo-pariétal gauche, lachement 


(1) Voir pour, plus de détails, HuaARD et Roques: Bull. et Mém. Soc. de Chir. 
de Marseille, 1°* juin 1932, p. 226. 
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cloisonné a sa périphérie, bridé au niveau du collet de la hernie, ott l’'adhérence 
dure-mérienne avee la partie hernie de l’encéphale est intime. 
2° Une méningite purulente de la base. 


DESCRIPTION DE LA PIECE ANATOMIQUE. — Bréche osseuse. — La perte de subs- 
tance intéresse la région pariétale gauche. Elle est grossiérement fusiforme, a 
grand axe antéro-postérieur, et mesure 12 centimétres de longueur, 4 a 5 centi- 
métres de largeur vers son centre. De cette bréche partent trois traits de frac- 
ture se dirigeant, l'un vers le vertex, l'autre vers l’arcade sourciliére en attei- 
gnant le sinus frontal, le dernier vers le rocher. Le fragment antéro-inférieur 

est en outre fortement luxé vers le dehors et refendu par un quatriéme trait se 
dirigeant vers la grande aile du sphénoide (fig. 2). 
Hernie cérébrale. — Elle est de la dimension d’un ceuf de poule, mais n’occupe 


= 


Fic. 4. — Figure schématique montrant l'étendue de la bréche osseuse et la 
situation de la hernie principale et topographiant les coupes : voir fig. 5 


a 8 a et b. 


que la moitié postérieure de la surface de la bréche osseuse. Elle déborde méme, 
par son pole postérieur, les limites de la bréche comme le chapeau d’un cham- 
pignon dont le diamétre est plus important que celui du pédicule. 

La partie antérieure de la zone dure-mérienne mise 4 découvert par la perte 
de substance osseuse n’a pas subi de distension d’ensemble. Elle est sur le plan 
de la bréche. Cependant on y constate l’existence de deux petites hernies acces- 
soires qui étaient passées inapergues. Elles étaient recouvertes par le tégument 
cutané et sont constituées par un sac dure-mérien complet, sans fissure méme a 
son apex, et contiennent exclusivement du tissu cérébral (fig. 3). 

L’étude des lésions de l’encéphale, des méninges, et celle de la constitution et 
des connexions de la hernie, ne pouvait étre utilement pratiquée que par le 
moyen des coupes. 

Nous avons examiné quatre coupes frontales s’échelonnant d’avant en arriére, 
distantes l'une de l’autre de 4 centimétres. Les deux premiéres passent en avant 
de la hernie, la troisieme coupe l’axe de la hernie, la derniére n’intéresse que 
son pole postérieur (fig. 4). 

La coupe 1 montre simplement une dilatation considérable de la partie anté- 


° 1 
\\ 
Y 
in 
fai 


UN CAS DE HERNIE CEREBRALE TRAUMATIQUE 137 


rieure du ventricule gauche, rempli de liquide séro-purulent. Le tissu cérébral 
est sain. I] n’existe ni encéphalite ni méningite du cortex (fig. 5a et 55). 


La coupe 2 montre les mémes lésions d’épendymite purulente. On commence 


Ventricule 
distendu 
et purulent. 


Ventricule sain. 


“1G. 5 a. 


Hydropisie ventriculaire. 


Fic. 5b. 


en outre & bien voir la partie antérieure de la hernie qui n’est cependant pas 
intéressée par la coupe. Au voisinage du pédicule de la hernie, le tissu cérébral 
parait tassé et les circonvolutions ont perdu leur configuration normale. Mais, 
fait important, on retrouve trés rapidement et trés nettes les limites de la subs- 
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tance blanche et de la substance grise. Enfin les méninges sont cloisonnées dans 
la zone qui était en rapport direct avec la perte de substance osseuse (fig. 6a 
et 6b). 

Plus postérieure, la coupe 3 montre une épendymite associée a la distension 


lpendymite 
purulente. 


Ependymite. 
Fic. 6b. 


purulente du ventricule. Cette coupe va nous permettre d’étudier la constitution 
du sac herniaire et celle de la hernie elle-méme. , 

Le sac herniaire est partiellement formé par la dure-mére; le collet et la par- 
tie proximale du sac sont une évagination de la méninge, son fond est constitué 
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par du tissu de granulation auquel la substance cérébrale parait adhérer de 
toutes parts. Cependant un examen plus précis permet de reconnaitre que le tissu 
de granulation présente une disposition feuilletée. Ces feuillets ménagent entre 


Encéphalite Communication 


Ventricule diffuse. hernio-ventriculaire. 


Sac conjonctif. 


Sac dure-mérien. 


_ Abcés intra-dural 


Peau. 
ae 


Crane. 


Fic. 7a. 


Communication 


tre ventricule 


intra- 
dural. 


4 
ion 
: 
INC 
| j \\ / - 
\ ( 4 > 
J 
| 
— 
: 
‘ion 
Fic. 7 b. 


= Te P. ROQUES ET P. HUARD 


eux de petites cavités. Une ponction pratiquée du vivant du malade (ponction 
trop superficielle pour pénétrer dans le ventricule) nous avait permis de consta- 
ter que ces alvéoles contenaient du liquide céphalo-rachidien clair. 


Encéphalite diffuse. 


Hernie. 
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La hernie est constituée en totalité par de la substance cérébrale. Mais cette 
derniére a perdu ses caractéres macroscopiques : substance blanche et substance 
grise y sont difficiles A distinguer Pune de l’autre. On y reconnait cependant 
aisément les vestiges de la lobulation du cortex. La hernie communique avec la 
corne du ventricule latéral qui a été attirée vers elle et dont la pointe (a la suite 
d’un processus d’encéphalite destructive) est venue s’ouvrir 4 la base du pédicule 
herniaire. Autour de la hernie et de la communication hernio-ventriculaire, les 
lésions d’encéphalite sont manifestes. Enfin la cavité méningée n’a montré ici 
aucun processus de cloisonnement. Au-dessous de la hernie, la coupe intéresse le 
vaste abeés intra-dural découvert au moment de l’autopsie. Aucune barriére ana- 
tomique ne le sépare des espaces méningés de la base du crane. La symphyse 
encéphalo - dure-mérienne débute exactement au niveau du collet 4 limbe trés 
aigu de la hernie, point qui correspond aussi & la limite de Vorifice de trépana- 
tion. De méme les espaces méningés sont libres du cété central de la coupe, 
jusqu’au niveau du collet herniaire correspondant a Vorifice de trépanation 
(fig. 7a et 7b). 

La coupe 4 montre encore mieux la large communication qui s’est faite entre le 
ventricule et la hernie. 

La coupe de la hernie n’a intéressé que sa partie postérieure. Elle est surtout 
formée ici de tissu de granulation. Le tissu cérébral y est presque méconnais- 
sable. On ne saurait en étre surpris, car on retrouve, a la base de la hernie et 
autour de la communication hernio-ventriculaire, un foyer trés important et trés 
étendu d’encéphalite. I] n’existe pas trace de cloisonnement méningé. Noter que 
le couvercle osseux, visible sur la coupe, avoisine ici encore le pédicule de la 
hernie et que c’est 1a justement ot Vorifice de trépanation est le plus étroit, que 
les lésions de l’encéphale sont le plus étendues (fig. 8a et 8b). 


Un certain nombre de points trés importants sont a retenir de l’étude 
de ces coupes : 

1° La hernie est en majeure partie constituée de matiére cérébrale. Le 
tissu de granulation qui la coiffe est minime, eu égard a l’importance du 
tissu encéphalique sous-jacent. 

Le ventricule latéral non seulement est attiré vers le pédicule de la her- 
nie, mais encore communique avec la cavité créée dans cette derniére, par 
le processus d’encéphalite destructive. 

Ces faits condamnent, dans le traitement, toute action locale, toute ten- 
tative d’exérése en particulier, dont le résultat immédiat ne peut étre que 
la mise en communication brutale des espaces ventriculaires avec un 
milieu infecte. 

2° Il n’existait, chez notre malade, ni abcés profond, ni collections 
méningées cloisonnés au pourtour du collet herniaire. 

Ces formations ne jouent qu’un role accessoire dans la production de 
la hernie cérébrale. 

3° Le processus d’encéphalite était absent et les espaces arachnoidiens 
cloisonnés dans la zone dépourvue de couvercle osseux. Au contraire, dans 
la partie postérieure, recouverte encore par la boite cranienne, les espaces 
méningés étaient libres, et le processus encéphalitique maximum. 
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Ces derniers faits, dont la connaissance n’est pas récente, sont d’tune 
importance primordiale. 

Dans une étude extrémement captivante que Bériel a publiée dans le 
Lyon chirurgical, en 1916, cet auteur apporte les résultats de l’examen 
patient de coupes anatomo-pathologiques, et surprend le mécanisme de 
la cicatrisation des plaies ouvertes de l’encéphale, condition de survie du 
malade. 

Le danger qui menace de tels blessés est double : l’ensemencement des 
espaces sous-arachnoidiens entrainant une méningite purulente généra- 
lisée, et la progression de l’encéphalite diffuse qui atteindra fatalement, si 
elle n’est pas arrétée, le ventricule, d’ailleurs dangereusement attiré, nous 
le savons, vers le pédicule herniaire. 

« La cicatrisation de la plaie cérébrale et méningée, écrit Bériel, se fait 
sous la forme d’une production fibrillaire de cellules allongées dévelop- 
pées aux dépens des cellules inflammatoires exsudées des vaisseaux, soit 
a la surface libre de la plaie cérébrale sous la zone mortifiée superficielle, 
soit au contact de la lésion méningée qui y adhére et s’y méle. » 

Or, ce processus de guérison normale par transformation connective 
arrétant les progrés de l’encéphalite diffuse d’une part, entrainant la sym- 
physe méningée périphérique d’autre part, ne se produit que lorsque la 
plaie est a ciel ouvert. 

« A mesure que les produits d’exsudation purulente, écrit-il, s’écoulent 
et que les parties sphacélées s’éliminent en surface, l’infection, naturelle- 
ment, diminue; mais aussi le contact de l’air ou des piéces de pansements, 


_peut-étre la compression légére, développent un état inflammatoire dis- 


tinct de l’état infectieux, qui conduit 4 une augmentation de la vasculari- 
sation et au développement du processus d’organisation décrit plus 
haut. » 

Il conclut ainsi : 

« Les conditions qui favorisent l’adhérence de la dure-mére au cerveau, 
autour du foyer, sont les mémes qui favorisent l’organisation du tissu 
cérébral déchiré; libération de l’écorce et mise a ciel ouvert en consti- 
tuent les principales. Ces manceuvres favorisent la détersion de la plaie, 
mais exercent, en outre, une action irritative sur la méninge et l’incitent 
aux phénoménes d’hyperplasie et de symphyse. 

« La symphyse méningée ainsi produite crée autour du foyer cérébral 
plus ou moins creusé, plus ou moins infecté, une barriére qui isole ]’in- 
fection primitive et empéche l’infection ultérieure des méninges a dis- 
tance. Elle peut permettre d’éviter la mort tardive. Elle est un phénomeéne 
capital pour l’isolement et la localisation du foyer et parait de la plus 
haute importance dans le mécanisme de la survie. Lorsqu’on a examine et 
suivi de prés plusieurs blessés, on est convaincu que le décés ne serait pas 
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survenu si le débridement cranien avait été fait plus précocement et de 
facon 4 dépasser sur toute la périphérie les limites du foyer d’attrition >. 

C’est bien cette conviction que nous avons retirée de l’étude des Jésions 
de notre malade. Les rapports de la bréche osseuse et l’étendue des 
lésions encéphalitiques sont, en effet, chez lui, remarquables. 

En avant, ot le cerveau a été largement mis a nu, les coupes nous 
montrent des lésions encéphaliques macroscopiquement nulles et une 
symphyse méningée. En arriére, au contraire, ot ’encéphale contus a été 
mal dégagé par l’insuffisance de la trépanation, la zone encéphalitique 
s’étend en profondeur jusqu’a la corne occipitale qui a été finalement 
envahie. I] existe a sa partie inférieure un vaste abcés intra-dural témoi- 
gnant de absence de symphyse méningée. 

Ces faits éclairent, 4 notre sens, le mode d’action de la trépanation 
élargie et en justifient application : trépaner largement, jusqu’au dela des 
lésions encéphalitiques, le couvercle osseux, prévient le plus souvent la 
hernie cérébrale ou en assure la guérison sans autre manoeuvre, non pas 
par drainage de quelques kystes péri-herniaires (d’ailleurs inconstants) 
ou par débridement d’un orifice étranglant le pédicule, mais bien parce 


que désormais le processus de guérison spontanée de la plaie infectée 
encéphalo-méningée va pouvoir se mettre en marche. 
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Hvu6uentn (R.) et (O.), — et grossesse extra-utérine 
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| 
ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T 14, N° 2, FEVRIER 1937 a 


ATOMIQUE DE PARIS 


I. — ALLOCUTION DE M. LE PRESIDENT 


a UVoceasion du décés du Professeur BInDo bE Veccut (de Florence). 


Le professeur Bindo de Vecchi (de Florence) vient de mourir a l’age de 
soixante ans, en pleine activité scientifique. 

Fils d’un officier de l’armée italienne, Bindo de Vecchi commenca ses 
études médicales a Naples; il les termina a Bologne ou il devint bientot, a 
l'Institut d’Anatomie pathologique, l’assistant de Giovanni Martinetti, qui 
Vinitia aux recherches et 4 ’enseignement de la Pathologie. Bientot il fut 
nommé privat-docent d’Anatomie pathologique. 

Engagé volontaire durant la guerre, il fut longtemps médecin de 
bataillon. 

Aprés la guerre, et aprés avoir occupé les chaires d’Anatomie patholo- 
gique de Pérouse, de Sassari, de Catania et Palerme, il fut appelé a Flo- 
rence pour succéder a Guido Banti. Depuis 1930, il était recteur de ’'Uni- 
versité de Florence, au rayonnement de laquelle il contribua trés large- 
ment, et c’est a ce poste, comme a celui de directeur de l'Institut patho- 
logique de Florence, qu’il fut frappé par la mort. 

Bindo de Vecchi était un chercheur original et plusieurs de ses travaux 
font aujourd’hui autorité. Parmi ces travaux, je retiendrai ceux qui ont 
trait au processus endocarditique dont il montra la nature toxique, et au 
rhumatisme articulaire aigu. C’est 4 de Vecchi que l’on doit d’avoir, le 
premier, reproduit expérimentalement les lésions spécifiques inflamma- 
toires au niveau du myocarde, et cela a la suite d’injections chez Panimal 
de sang de rhumatisants non traités par le salicylate de soude. 

Ces travaux ont été publiés dans les Annales d’Anatomie pathologique 
en 1910. Ils apportent un argument décisif 4 la nature spécifique du nodule 
d’Aschoff. Je citerai encore, et pour mémoire, les travaux de de Vecchi 
sur la verrue péruvienne, l’entérocolite amibienne et surtout sur la genése 
des nodules de « Gandy-Gamma » dont il soutint la nature dégénérative 
en combattant par conséquent leur origine mycélienne. De Vecchi a publié 
enfin un important volume de Teératologie. 

Membre correspondant de plusieurs sociétés savantes italiennes et étran- 
géres, il est membre dhonneur de la Société Anatomique de Paris. II 
aimait a assister a nos réunions internationales. 

En plus d’un savant, Bindo de Vecchi était un homme d’une grande 
culture, non seulement scientifique, mais aussi littéraire, artistique et 
musicale. I] s’intéressait 4 toutes les questions susceptibles d’augmenter 
encore le ravonnement de Florence. 

Durant les derniéres années de sa vie, il consacra une grande partie de 
son activité a la lutte antituberculeuse dans la province de Toscane. 

Sa mort est une grande perte pour la science anatomo-pathologique de 
son pays, et tous ceux qui ont eu le plaisir de le connaitre s’associent a la 
douleur de sa famille et au deuil qui vient de frapper la science médicale 
italienne. 
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Il. — COMMUNICATIONS 


ETUDE ANATOMIQUE D’UNE OBSERVATION DE VASECTOMIE 


(Ligature inter-€pidid ymo-testiculaire ) 


par 


F. Busser. 


L’observation qui fait objet de cette communication est celle dun 
homme agé de quatre-vingt-un ans, porteur d’un adénome prostatique, 
avec rétention complete d’urine, et qui mourut trente-trois jours aprés 
qu’on eut pratiqué sur lui une section inter-épididymo-testiculaire, inter- 
vention connue également sous les termes de vasectomie ou « Steinach 2 ». 

Avant d’exposer les constatations cliniques et anatemiques auxquelles 
ce malade a donné lieu, il est nécessaire de rappeler succinctement la 
facon dont a évolué le traitement curatif de l’'adénome prostatique, la 
cystostomie palliative étant connue depuis des siécles. 

On a d’abord essayé la castration (Sintzine, 1886; Ramm, 1894; Mansell, 
Moulin, Bruns, Withe, etc.), avec, semble-t-il, une diminution de volume de 
l’adénome dans quelques cas, mais aussi de trés nombreux échecs et une 
mortalité assez lourde. Il faut encore citer la section du cordon, la ligature 
simple du canal déférent, et, dans un autre ordre d’idées, l’'angioneurec- 
tomie du cordon, la greffe testiculaire, les injections d’hormones orchi- 
tiques ou d’extraits prostatiques. 

En fait, la seule intervention qui ait été pratiquée fréquemment, est la 
section du déférent entre deux ligatures, ou « vasectomie ». Pratiquée a 
Yorigine dans ce méme but curatif de l’'adénome prostatique, compléte- 
ment abandonnée lorsqu’apparurent la prostatectomie périnéale, puis 
Yopération transvésicale de Freyer, elle est revenue au jour de facon 
curieuse, comme intervention préliminaire ou simultanée de la prosta- 
tectomie, destinée 4 empécher l’épididymite, si fréquente surtout aprés la 
pose de la sonde a demeure. 

Cest ainsi qu’on la trouve mentionnée dans le Trailé de la prostatec- 
tomie de Robert Proust, et dans la Médecine opératoire d’Albarran. Mais 
Haberer (1921), pratiquant depuis longtemps la vasectomie préventive, 
remarqua une amélioration de la rétention d’urines telle que la prosta- 
tectomie devenait inutile (40 % des cas environ). De méme, Gagstaller, 
Mock et quelques autres. 

D’autre part la vasectomie avait été expérimentée chez l’animal par 
divers auteurs, provoquant une atrophie de la prostate selon White, 
Parone, ou n’ayant aucunement cette action selon Albarran et Motz, 
Legueu, Rossi. 

Enfin, on arrive a l’étape importante, celle de Steinach, physiologiste 
viennois qui, étudiant le rajeunissement de l’organisme chez le rat, 
observa, aprés suppression de la sécrétion externe du testicule, une aug- 
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mentation de sa sécrétion interne. La vasectomie devenait ainsi une opé- 
ration a deux fins, atrophie prostatique d’une part, rajeunissement de 
l’autre. Nous renvoyons au travail de Papin (Arch. des Maladies des Reins, 
t. VII, p. 187), o& Von trouvera les résultats variables constatés par 
différents auteurs, et nous ne citerons que Perret et Niehans, chirur- 
giens helvétiques, qui préconisent la vasectomie par ligature inter-épidi- 
dymo-testiculaire, ou « opération de Steinach 2 », beaucoup plus efficace, 
selon ces auteurs, que la résection du déférent. 

Opération bénigne, la vasectomie ne peut é¢tre jugée que sur des consta- 
tations cliniques : volume de la tumeur prostatique au toucher rectal, 
mesure du résidu urinaire, aspect des urines, modification des sympt6mes 
subjectifs; constatations qui varient inévitablement suivant la tendance 
de celui qui les rapporte. 

Aussi nous parait-il digne d’intérét de faire connaitre une observation 
anatomique portant sur l’adénome prostatique et les testicules d’un sujet 
ayant subi une vasectomie, suivant le procédé Steinach n° 2, observation 
qui m’a été communiquée par mon ami Pervés, médecin de la Marine et 
chirurgien de Hopital Sainte-Anne a Toulon. 


OBSERVATION. P... (Justin), quatre-vingt-un ans, est envoyé a Phopital le 
30 décembre 1933, pour une « hernie inguinale droite étranglée >. 

En fait il s’agit simplement d’une grosse hernie, facile & réduire, mais s’accom- 
pagnant depuis deux jours d’une rétention d’urine subtotale. 

Au toucher rectal, adénome prostatique, de taille moyenne, sans aucun carac- 
tére de cancérisation. En outre, langue séche; bronchite. Urée sanguine : 0,73. On 
vide la vessie et lon place une sonde & demeure. Quelques jours plus tard, on 
enléve la sonde pendant la journée, et lon fait lever le malade, mais la miction 
spontanée ne se produit pas. 

Dans lespoir de rétablir les mictions, tout au moins partiellement, on pratique 
le 5 janvier, 4 anesthésie locale, une ligature bilatérale, 4 la soie n° 2, de la 
téte de lépididyme. 

, ' Les jours suivants, l’émission spontanée de quelques gouttes d’urine donne un 


l faux espoir, mais, comme entre temps le taux de lurée sanguine est monté a 
Sa 1 gr. 10, on décide de revenir au sondage bi-quotidien. 

Le 18 janvier on constate que, au cours de la nuit précédente, un cathétérisme 


maladroit a provoqué une fausse route. Immédiatement on fait une cystostomie 
a lanesthésie locale. 

Les jours suivants, quoique lurée sanguine reste entre 0,75 et 0,95, on note des 
signes de défaillance cardiaque, avec oligurie. On est étonné de la résistance de 
ce vieillard qui, cependant, reste tout a fait lucide. 

Le 2 février s’installe un syndrome pseudo-bulbaire, avee troubles de la pho- 
nation et de la déglutition. La défaillance cardiaque s’accentue et le malade 
meurt, sans coma, dans la nuit du 6 au 7 février. 

A lautopsie, les reins contenaient de nombreux petits abcés sous-corticaux,. La 
prostate et les testicules ont été prélevés. 


EXAMEN HISTOLOGIQUE. La tumeur prostatique est bordée, 4 la périphérie, par 
un épaississement fibro-musculaire constituant une sorte de coque réguliére. 
L’architecture générale est nettement lobulée. 

La plupart des lobules sont des adéno-myomes tubuleux : petites cavités tapis- 
sées de cellules & protoplasme clair, cellules tantét cylindriques sur une seule 
rangée, tantét cubiques sur deux rangées, parfois kystiques 4 revéterfient aplati. 

Un autre lobule, le plus volumineux, est un fibro-myome : petits faisceaux de 
fibres musculaires lisses, orientés dans tous les sens avec un assez abondant col- 
lagéne interposé; nombreux vaisseaux de petit volume. 
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Nulle part on ne trouve de caractéres de malignité, non plus d’ailleurs qu’aucun 
aspect pouvant faire penser a une atrophie de la tumeur. 

Les testicules et les épididymes présentent tous les caractéres d’une sclérose 
sénile banale. 

Dans les testicules, les tubes séminiféres ont leur revétement dédifférencié et 
prennent le type sertolien, ou forment des cordons pleins dont les cellules sont 
en dégénérescence vacuolaire avancée. Chacun de ces tubes est entouré d’un 
anneau scléreux épais et dense. Le stroma de la glande est surchargé de colla- 
gene, mais contient cependant encore quelques rares cellules interstitielles 
typiques, soit isolées, soit en petits amas de deux a cing éléments. A noter, une 
petite zone de nécrose ischémique dans lun des testicules. 

Les épididymes ont un stroma augmenté par une sclérose abondante. Le tube 
épididymaire est généralement normal, parfois un peu dilaté avec un revétement 
exubérant, comme dans les épididymites scléro-kystiques chroniques banales. 

On retrouve sur les coupes le point de ligature, avec une réaction inflammatoire 
macrophagique intense autour des restes de fils ayant servi 4 lier ’épididyme. 


En conclusion, on constate que la ligature inter-épididymo-testiculaire 
ne parait avoir nullement modifié, dans ce cas, l’état anatomique de l’adé- 
nome prostatique, non plus que des testicules. Si le délai de trente-trois 
jours parait court, nous ferons remarquer qu’il est beaucoup plus impor- 
tant que celui de trois semaines, indiqué par les chirurgiens comme suffi- 
sant, du point de vue clinique, pour que diminue, ou méme disparaisse, la 
rétention d’urine. 


ABSENCE CONGENITALE DE L’OVAIRE DROIT 
par 
Paul Funck-Brentano. 


Nous avons été amené, au cours d’une intervention gynécologique abdo- 
minale, a constater l’absence congénitale d’un ovaire en son lieu topogra- 
phique habituel. Par son extréme rareté, ce cas nous a paru valoir d’étre 
présenté. 

Voici d’abord succinctement rapportée l’observation de la malade por- 
teuse de cette anomalie : 


M™* R..., trente-six ans, nous est adressée par le docteur Henriette Palisse, pour 
un syndrome clinique qui peut se résumer ainsi : 

Réglée 4 douze ans et toujours bien réglée depuis, mére d’une fillette de sept 
ans, la malade présente depuis quelques mois des douleurs vives dans le bas- 
ventre. Simultanément, les régles, jusqu’alors de durée normale, sont devenues 
beaucoup plus abondantes. A l’examen : gros kyste de l’ovaire (dimension d’un 
pamplemousse) prolabé dans le Douglas. 

Opérée le 18 décembre 1936 : Volumineux kyste hématique de l’ovaire gauche 
(k) (de la dimension d’une téte de foetus). Appendice nettement malade. 

A droite, absence de lovaire droit. Il n’y a pas d’ovaire rudimentaire, ni de 
mésovarium. Le faite du ligament large est parfaitement lisse. Utérus de 
situation, de dimensions et de formes normales (u). La trompe droite se termine 
en cul-de-sac sans présenter de pavillon ni de franges (7). Dans lignorance ot 
nous sommes de la possibilité de Vexistence d’un ovaire droit lombaire, nous 
nous contentons de pratiquer la castration gauche et l’appendicectomie. Ferme- 
ture sans drainage. Suites opératoires normales. 
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L’absence congénitale d’un ovaire est un fait anatomique excessivement 
rare. Rieffel, dans son article sur les organes génitaux féminins (édition 
du « Poirier », 1905), écrit ceci: « Les ovaires sont au nombre de 
deux, l'un droit, autre gauche. Cette régle ne souffre presque aucune 
exception dans la série des vertébrés. » Cette assertion vaut pour l’im- 
mense majorité des vertébrés. Cependant, chez certains poissons et méme 
chez quelques oiseaux, il est normal de trouver un seul ovaire. « Chez les 
myxinoides, l’ovaire unique est fixé au coté droit du mésenteére. Les 
scyllium, carchurias et mustelus parmi les squales, ont un ovaire placé 

sur la ligne médiane. » (Puech, 
1873.) 
Hovelacque, dans l’édition du 
« Poirier » de 1923, commence 
le chapitre sur l’ovaire comme il 
suit: « Dans lespéce humaine, 
les ovaires sont normalement au 
nombre de deux >», et il ajoute : 
« L’absence d’un ovaire est rare >. 
En fait absence d’un ovaire 
est une rarissime_ exception. 
Puech a fait en 1873 une remar- 
quable étude des « anomalies de 
l’ovaire » dans sa thése d’agréga- 
tion. A l’époque, les sources de 
travail sur la question étaient 
presque uniquement fournies par 
les autopsies ou les dissections. 
La chirurgie abdominale tuait. 
Depuis, les travaux qu’aurait pu 
fournir la gynécologie abdomi- 
Absence de Vovaire droit telle nale n’ont guére apporté de faits 
qu'elle se présentait en cours 
@intervention. nouveaux. 
k, kyste hématique de Tovaire Presque tous publiés par des 
gauche. — u, utérus normal. — auteurs de langue allemande, les 
T, trompe privée de pavillon. cas rapportés sont au nombre 
d’une quinzaine. Quinze observa- 
tions en prés ce trois quarts de 
siécle, ce chiffre prouve assez la rareté de l’anomalie. Encore parmi 
celles-ci, seules celles de Bock (1935), de Bjorkenheim (1935), de Louros 
(1934), sont comparables a la notre. Dans les autres cas, la trompe, du 
méme cété, manquait complétement ou présentait une atrophie consideé- 
rable. 

L’absence d’un ovaire, en place normale, peut étre due a trois causes : 

1° L’ovaire n’est pas latéro-utérin, mais il est en ectopie lombaire. 

2° L’ovaire existe, mais est rudimentaire. 

3° L’ovaire manque. 

L’ECTOPIE LOMBAIRE qu’explique aisément la migration embryologique 
de Vorgane est d’une rareté encore plus grande que l’absence d’un ovaire. 
Les rares cas publiés montrent que cette anomalie est pour le moins asso- 
ciée 4 une anomalie utérine et tubaire du méme coté (utérus unicorne, 
absence de la trompe). Dans un cas l’ectopie de lovaire existait chez un 
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monstre complexe (monstre double dérodyme, uroméle et uni-dérencé- 
phale [Puech!). Ces ectopies lombaires de lovaire s’opposent nettement 
aux ectopies inguinales ou hernies de l’ovaire qui sont, au contraire, rela- 
tivement fréquentes. Il s’agit toujours de malformations complexes. 

Dans notre cas, aucune malformation utérine n’était visible chez cette 
femme ayant antérieurement mené a bien une gestation. Le ligament rond 
du coté droit était parfaitement constitueé. 

Seule la continuation de la menstruation aprés castration unilatérale 
pourrait permettre de soulever ’hypothése d’une ectopie lombaire. Ceci 
serait en contradiction formelle avec les rares faits constatés par les ana- 
tomistes, et nous ne croyons pas a l’existence d’un pareil défaut de migra- 
tion chez notre malade. Nous avons eu des nouvelles toutes récentes de 
notre malade (1° février 1937). Depuis le 18 décembre, date de l’opéra- 
tion, elle n’a pas eu ses régles. L’hypothése émise par nous est donc bien 
une certitude. 

L’OVAIRE RUDIMENTAIRE se voit beaucoup plus souvent que son absence 
congénitale. Dans notre observation, nous avons pu examiner attentive- 
ment et avec soin le ligament large droit, et nous pouvons affirmer que la 
face postérieure de la tente péritonéale était parfaitement réguliére et 
lisse, descendant sans ligne de démarcation aucune de la trompe 4 la base 
du ligament large. 

L’ABSENCE CONGENITALE DE L’OVAIRE DROIT est, nous l’avons dit, excep- 
tionnelle. Elle obéit en cela 4 l’axiome général : plus un organe est impor- 
tant, moins communes sont les anomalies par défaut. 

En 1880, vingt cas seulement avaient été publiés d’absence congénitale 
d’un ovaire. Encore faut-il ne pas les admettre tous sans réserve, car 
certains semblent plus ¢tre le fait d’une destruction pathologique que 
d’une absence congénitale. 

D’autre part, sur cet ensemble, dix fois seulement l’utérus était. de 
forme et de dimension normales. Dans les dix autres cas des malforma- 
tions nombreuses coexistaient : spina bifida (Biihl), spina bifida et hydro- 
céphalie (Schutz), imperforation anale (Violik), absence des grandes et 
des petites lévres, du rein et de l'uretére gauches, des yeux (Voss, 1866). 

Souvent, ’utérus est unicorne et la trompe manque avec l’ovaire. Cette 
simultanéité de défaut d’organes appartenant a une origine embryolo- 
gique différente (canaux de Miiller et corps de Wolff) est assez paradoxale, 
mais n’en est pas moins fréquente dans cette rare anomalie. 

Scanzoni en 1855, rapporte, en outre, deux observations (une mendiante 
de soixante-quatre ans, une jeune fille de dix-sept ans) d’absence d’un 
ovaire associée a l’absence de la mamelle du cété correspondant. 

Le cas rapporté par nous ne ressemble guére 4 ces anomalies multiples. 
Ici, avec Vovaire, seul manquait le pavillon tubaire du méme cété. La 
trompe avait une longueur normale et se terminait en cul-de sac présen- 
tant un aspect absolument comparable a celui de l’appendice. II s’agit 
bien d’une absence congénitale et non pathologique. Nous pourrions dire 
avec Morgagni qui rapporte, en 1761, un cas assez semblable au ndétre 
(De sedibus et causis morborum. Epist., LXIX, p. 16) : Neque indicium 
lesionis, corruptionis, cicatricis ullum vel minimum illic aut in vicinis 
apparebat; ut at primordiis usque se ita res habuisse videretur. 

Le cas présenté par nous nous permet de conclure : 

L’absence congénitale d’un ovaire peut exister chez une femme morpho- 
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logiquement normale. Elle est compatible avec une menstruation régu- 
liére aussi bien quant a sa périodicité que quant a son abondance. Elle est 


compatible avec la grossesse. 7 
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Puecu : « Anomalies de lovaire. » (Thése d’agrégation, 1873.) 
Sacus : « Einseitiger Mangel des Ovariums mit rudimentarer Entwicklung des 
Tube beinormaler Ausbildung des uterus. » (Monatschrift fur Geburtshilfe und 
 Gyndkologie, 1911, Bd. 33, pp. 135-140.) 
- SanDERS : « Absence unilatérale de la trompe et de Vovaire. » (British medical 
= Journal, 23 juin 1928, p. 1065.) 

’ Scuweitz : « Absence unilatérale congénitale de la trompe et de Vovaire. » 
(Zentralblatt fiir Gyndkologie, Bd. 60, 1936, pp. 1292-1293.) 


NECESSITE D’UNE ETUDE STATISTIQUE POUR DETERMINER 
L’EVOLUTION D’UN CARACTERE MORPHOLOGIQUE EMBRYONNAIRE 


Les variations individuelles tiennent chez l’embryon une place plus 
considérable que ne le laisserait supposer la plus grande simplicité de sa 
structure. Les variations persistantes commencent a apparaitre et il y a 
en outre des variations exclusivement embryonnaires, c’est-a-dire tem- 
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Beaucoup d’auteurs, par difficulté technique, ou hate, ou méconnais- = 
sance de ces variations, se contentent, pour tracer les étapes du dévelop- 
pement dune région, organe ou caractére, de examen, 4 chacun des 
stades envisagés, d’un individu ou d’un nombre insuffisant d’individus. 
Lorsqu’il s’agit d’un caractére morphologique trés important au point de 


( 


16 2! 40 
£0 54 105 
66 85 9 156 
2 3 4 
Fic. 1. — Vues antérieures du Tectum posterius de Sus Scr. d 


vue fonctionnel, lerreur ne peut étre grande, car les variations sont 
d’autant moins amples que le caractére dépend d’une fonction majeure; 
mais méme dans ce cas le degré de fixité est intéressant a connaitre 


puisqu’il peut nous renseigner sur la valeur fonctionnelle. ; 
re) 
/\ 
16 2! 38 
& 4l 34 79 100 
NS = £4 68 85 136 


Fic. 2. — Idem. 
Chaque stade est indiqué par 3 mesures (NJ, lo. de téte; 
VC, lo. rectiligne du corps; NS, lo. courbe du corps) (ad. nat.). 


Pour montrer les erreurs auxquelles une analyse morphologique indivi- 
duellement trop restreinte peut conduire, nous citerons l’exemple suivant : 
Nous avons étudié statistiquement la région du tectum posterius (votte 
occipitale) du chondocrane de Sus scrofa d. chez 215 embryons de lon- 
gueur VC = 20 mm. a VC = 115 mm. (période d’évolution « morphogé- 
nétique » (Sewertzoff), de ce tectum dont le réle est en grande partie 
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temporaire. Sa partie supérieure est la plus variable et présente des appa- 
rences de régression ou de progression assez diverses 

1° Si nous nous étions contentés d’examiner 5 individus de stades diffé- 
rents, le hasard aurait pu nous donner les 5 images successives (1, 2, 3, 
4, 5) de la figure 1. 

De la nous aurions conclu : la partie tectale supérieure, d’abord homo- 
gene (1), se sépare progressivement, par fissuration (2, 3, 4), de la partie 
inférieure pour se réduire 4 un petit cartilage tectal supérieur (5); il y a 
apparence d’une réduction ontogénétique, c’est-a-dire secondaire de cette 
partie tectale supérieure. 

2° Mais le hasard aurait pu, aussi facilement, nous donner les 5 images 
de la figure 2. 

De la nous aurions conclu a une évolution ontogénétique inverse de la 
précédente. 

3° Les faits, dans les deux expositions (1° et 2°), sont vrais, mais leur 
étude statistique est insuffisante et leur interprétation devient fausse; la 
vérité est la suivante 

L’étude statistique d’un nombre suffisant d’individus, a chacun de ces 
stades, nous apprend que ces 5 images tectales représentent les 5 princi- 
pales variations individuelles de la région étudiée, sont initiales et se 
maintiennent durant toute l’ontogénése du tectum posterius. Elle nous 
permet de fixer leur pourcentage, de déterminer le type individuel le plus 
fréquent (ici le type 3), avec ses formes intermédiaires (2 et 4) et ses 
extrémes (1 et 5 de la figure 1); types normal, intermédiaires et extrémes 
ne sont pas des stades secondaires, mais sont initiaux, hérités et indi- 
quent des tendances dans l’évolution non pas ontogénétique, mais phylo- 
génétique (1). 


TABLEAU DE FREQUENCE DES TYPES TECTAUX 
(Types 1, 2, 3, 4, 5 de la figure 1.) 


vor 


ee 1 2 3 4 


Stades Fréquence % 


Ni = 25 mm.......- 11 8 43 8 30 
15 24 32 9 20 


ConcLusion. — Il est nécessaire dans l’étude morphologique d’un carac- 
tere embryonnaire, de déterminer son image, pour chaque stade critique 
de sa vie intra-utérine, chez un grand nombre d’individus, c’est-a-dire sur 
une base statistique; celle-ci permettra de fixer le degré de variabilité, 
de mettre en évidence les variations primaires, héritées et de les distin- 
guer des images secondaires normalement ou anormalement acquises au 
cours de lontogénése. L’idée n’est pas nouvelle; il n’est pas inutile de la 
rappeler; exemple cité nous a paru démonstratif de son bien-fonde. 


(Laboratoire d’Anatomie. Directeur : professeur Rouviére. 
Faculté de Médecine de Paris.) 


(1) Pour plus de détails, ef. Avucier : « Les préconditions chondrales de l’ostéo- 
génése »; sous presse, in Arch. d’Anat., Hist., Embr., t. XXIII, Strasbourg, 1937. 
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EXPECTORATION BACILLIFERE 
COURS DES SUPPURATIONS PUTRIDES CHRONIQUES 
DU POUMON 


par 


Renée Huguenin et Odette Boucabeille. 


Dans ces derniéres années, quelques phtisiologues francais ont attiré 
lattention, en en discutant l’importance et la modalité, sur apparition de 
Yexpectoration bacillifére au cours des suppurations pulmonaires. 

Une malade, que nous avons suivie pendant plus d’un an a l'Institut du 
Cancer, a précisément présenté ce phénoméne au bout de longs mois. 
L’apparition de Vexpectorction bacillaire fut contemporaine de la loca- 
lisation contro-latérale des lésions pulmonaires; celles-ci étaient restées 
jusqu’alors strictement systématisées d’un seul coté, méme aprés de mul- 
tiples poussées évolutives successives de l’affection putride. 


La malade, M™* L..., Agée de trente-quatre ans, vient a la consultation de l’Ins- 
titut du Cancer le 22 janvier 1936, parce que, au cours de la nuit précédente, elle 
a fait une hémoptysie. En l’interrogeant, on apprend que cette hémoptysie conte- 
nait 4 la fois du sang noiratre et du pus, et qu’elle était trés fétide. Cet épisode, 
W@ailleurs, parait se rattacher a une histoire pulmonaire, dont le début remonte 
au mois de mars 1936. A ce moment-la elle a eu, dit-elle, une angine qui a duré 
huit jours environ Soulignons, en outre, qu’elle présente des lésions de pyorrhée 
alvéolaire. Depuis, son état général était mauvais. 

Au mois d’octobre 1935, elle fait une premiére hémoptysie avec température A 
40°, toux. Durant les quatre ou cing jours qui ont suivi, elle a continué a cracher 
du sang, et la température reste 4 40°, puis tout est rentré dans l’ordre; la malade 
a méme repris son travail. 

Au mois de novembre, la température et expectoration reprennent, s’accom- 
pagnent d’un point de cété et d’une aphonie qui a duré un mois. Une radiogra- 
phie montra une petite cavité entourée d’une zone légérement opaque, dans la 
région sous-claviculaire gauche. Un examen bactériologique ne décéle pas de 
bacilles de-Koch. 

Depuis ce moment-la, elle a toujours eu une température oscillant entre 38° et 
40°. Les courbes de température que la malade nous montra en venant & la con- 
sultation ont tout a fait Pallure d’une courbe de suppuration. Pourtant les anté- 
cédents ne révélent rien de particulier. Depuis le début de cette affection la 
malade a maigri de 7 ou 8 kilos. 

A Pauscultation on entend des craquements et des rales humides surtout au 
sommet gauche. 

Pour compléter examen, nous faisons un cliché qui montre une spélonque 
sous-claviculaire gauche et deux blocs en voie d’excavation situés sous la spé- 
lonque. Un nouvel examen des crachats fétides ne montre pas de bacilles de 
Koch, méme aprés homogénéisation. Il ne montre pas non plus de spirochétes, 
seulement des microbes pyogénes: staphylocoques et pneumocoques, sans prédo- 
minance d’une espéce. 

Le diagnostic le plus probable chez cette malade étant celui d’abcés putride 
consécutif & des poussées bronchopneumoniques, on fait de ’émétine, du stovar- 
sol, puis de l’alcool intra-veineux. On n’obtient aucune amélioration, ni clinique, 
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ni radiologique. La température reste oscillante avec cloches 4 40°, expectoration 

- plus ou moins abondante, parfois sanglante. 

A la radiographic, Vopacité s’est étendue et occupe les deux tiers inférieurs du 

_ poumon gauche, surtout marquée a la partie moyenne du poumon, avec cavernes 

-au-dessous de la clavicule gauche. 

_ Au mois de février et au mois de mars, la malade fait deux épisodes broncho- 
pneumoniques avec température a 40°; & Pauscultation on trouve un nouveau 


_ foyer a la base gauche. 


A la fin du mois d’avril, la toux devient émétisante et Pexpectoration extréme- 
‘ment fétide. A Vauscultation, silence respiratoire complet dans toute laire du 
jpn gauche. Les signes radiologiques sont en accord avec la clinique et 
montrent une opacité compléte de tout le poumon gauche. On commence & faire 
du sérum anti-gangreneux. Pendant quelque temps tout parait s’arranger : l’ex- 
pectoration diminue et n’est plus fétide (quelques crachats le matin), la tempé- 
rature est presque normale, l’état général est meilleur et la radiographie montre 
une diminution de lopacité. Mais cette accalmie est de courte durée, et lévolu- 
tion redevient semblable a celle du début : périodes ot la malade ne crache plus 
et ot! la température augmente, suivie de périodes ot l’expectoration devient trés 
abondante, véritable vomique, durant Jesquelles la température baisse. 
Les examens bactériologiques répétés n’ont jamais montré, malgré la flore 


aux du professeur Besangon et du professeur Lemierre (1) ont bien montré l’infi- 

délité des examens bactériologiques, et en particulier la rapidité de la lyse des 
spirochétes. De toute fagon, il n’en reste pas moins que l’expectoration était sou- 
vent extrémement putride. Ces mémes examens n’avaient jamais montré non plus 
de bacilles tuberculeux méme aprés homogénéisations répétées. 


¢ 
ae polymorphe, partiellement anaérobie, de spirochétes. Mais les tra- 


A partir du mois d’aotit, on commence a trouver, dans les crachats, de rares 
bacilles acido-alcoolo-résistants dont on peut tout d’abord, a cause de leur rareté 
et de leur apparition au cours d’une suppuration pulmonaire, discuter la nature, 


OR eit pu s’agir des bacilles acido-alcoolo-résistants bien étudiés par M™* Lydia 


Rabinovitch dans les suppurations du poumon. Leur présence constante et de 
plus en plus abondante au cours de nouveaux examens nous améne & pratiquer 
une inoculation du cobaye (2). L’un des animaux succomba rapidement, l’autre 
- survécut. On le sacrifia six semaines plus tard : il présentait deux énormes gan- 


tubercules dans la rate, contenant également des bacilles de Koch. 

En méme temps commencent 4 apparaitre dans le poumon droit, jusqu’alors 
indemne, des densifications surtout nombreuses dans la région du hile et du lobe 
inférieur. 

Dés lors la malade commence &a se cachectiser progressivement jusqu’au 27 jan- 

_ vier 1937, ot elle meurt. Tous les examens de crachats répétés jusqu’&é ce jour 
- ont montré la présence constante de bacilles de Koch. 


glions inguinaux dans lesquels on trouva des bacilles tuberculeux et de petits 
=_ 


Il eat été évidemment capital de doubler nos constatations cliniques et 
radiologiques de documents nécropsiques. Malheureusement nous n’en 
puimes rien faire, et pour cela notre observation est, 4 notre grand regret, 
trés insuffisante. Nous n’avons pour nous que les constatations cliniques 
et bactériologiques, les documents radiologiques. De celle-ci il faut sur- 
tout retenir, que tout le processus putride, avec crachats sans bacilles 
acido-alcoolo-résistants, ne s’est traduit que par des signes cliniques et 


(1) Voir communication de F. Besancon et de Lemierre, Académie de Médecine 
de Paris, 10 novembre 1936. 

(2) Nous remercions M. Tulasne, chef de Laboratoire de Bactériologie de I’Ins- 
titut du Cancer, pour les renseignements si précieux qu’il a bien voulu ann 
communiquer. 
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radiologiques localisés a gauche. C’est seulement non pas au début de 
lexpectoration bacillifére, mais au bout de quelques semaines que sont 
apparues les lésions droites. 

Tels sont les faits. Certes, c’est 14 ou jamais le cas de montrer quelle 
spécieuse valeur a cette expression, qui eut une trop grande fortune 
que la « radiographie est une autopsie sur le vivant ». Capable de montrer 
seulement dans notre cas des opacités qui réflétent les condensations 
parenchymateuses, elle ne nous permet pas de savoir si elles étaient ou 
non de Vinflammation banale nécrobiotique ou de l’inflammation spéci- 
fique tuberculeuse. Seul le fait que les derniéres en date des opacités, 
celles qui furent contro-latérales (phénomeéne qui ne s’était pas produit 
jusqu’alors pendant prés d’un an d’évolution), étaient contemporaines de 
l’expectoration bacillifére, pouvait nous éclairer. Pour cela nous avions 
émis ’hypothése au lit de la malade que les lésions droites pouvaient ¢tre 
tuberculeuses. Et pour cette autre raison encore du « nettoyage » radio- 
logique partiel qui suivit l’apparition de vastes opacités, et de l’aspect, 
par places, nodulaire, qui persiste. 

Reste en tout cas que dix mois aprés le début de l’évolution des acci- 
dents de lVinfection suppurée putride, les bacilles de Koch, jusqu’alors 
absents, sont apparus dans l’expectoration. C’est la un fait d’actualité, et 
depuis la thése du Couve (1), inspirée par le professeur Sergent, nombre 
d’auteurs en ont signalé a nouveau. 

Couve insiste a juste titre, et notre observation en est un exemple de 
plus, sur la fréquence des évolutions tuberculeuses au cours des suppu- 
rations pulmonaires prolongées. 

Si, sur le fait de apparition de bacilles, tout le monde s’accorde, l’in- 
terprétation de leur survenue est différente selon les auteurs. Couve voit 
leur apparition conditionnée par la réactivation de foyers tuberculeux 
anciens, et il explique cette poussée évolutive par le fléchissement de 
lorganisme que détermine la suppuration chronique. 

Sergent et Troisier expliquent leur apparition en les envisageant comme 
des bacilles de sortie. 

Kindberg pense que c’est la dissection de foyers tuberculeux anciens 
par le processus nécrobiotique qui mettrait en liberté les bacilles de Koch. 
C’est opinion qu’a soutenue Ameuille (2) qui pense que l’abondante des- 
truction parenchymateuse au cours des suppurations pulmonaires met en 
liberté des bacilles hébergés au sein de lésions tuberculeuses abortives. 

Dans les cas étudiés dans le service de Pierre Ameuille par M™* Dubois- 
Verliere et Hercelles, cette expectoration bacillifére était souvent d’autant 
plus curieuse qu’elle était épisodique, ce qui cadre parfaitement avec la 
conception que soutient Ameuille et ses collaborateurs. Ils ont mis en évi- 
dence que ces bacilles étaient souvent trés rares, et qu’il était difficile de 
faire la preuve de leur nature, parce qu’ils étaient noyés dans une abon- 
dante flore pyogéne : les cobayes inoculés risquant de succomber’ par 
ceux-ci avant d’avoir eu le temps de présenter des lésions tuberculeuses. 
Aussi M"* Dubois-Verliére et Hercelles (3) ont-ils di mettre au point une 


(1) Thése Couve, Paris, 1933 : « Les évolutions tuberculeuses au cours des sup- 
purations pulmonaires. » 

(2) AmeumLLE: Bulletins de la Société médicale des Hépitaux de Paris, 
20 novembre 1936, p. 1553. 

(3) DuBots-VERLIERE (M™*) et HERCELLES: Revue de la Tuberculose, octobre 1936. 
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‘ technique extrémement judicieuse pour se débarrasser de la flore aérobie 
et anaérobie en conservant le bacille. 

Le cas que nous avons rapporteé est assez instructif en cela, qu’il différe 
un peu de ceux étudiés dans le service de phtisiologie de ’hépital Cochin. 
Du jour oti nous avons trouvé des bacilles dans l’expectoration, il y en 
eut constamment. Au début ils étaient rares, et peut-étre a4 ce moment-la 
nous n’eussions pas pu réussir l’inoculation au cobaye, sans les précau- 
tions édictées par l’école d’Ameuille. Quand ils furent plus abondants et le 
reste de la flore moins abondant (moment ot fut pratiquée l’inoculation), 
un des cobayes mourut cependant rapidement. L’autre néanmoins sur- 
a vécut et présenta des lésions tuberculeuses caractéristiques. I] faut souli- 
7 gner d’ailleurs qu’éa ce moment-la l’expectoration n’était presque plus 
 fétide. 

; La constance de l’expectoration bacillifére coincidant avec l’apparition 
} Ls des lésions parenchymateuses contro-latérales, nous avait fait admettre 
la nature tuberculeuse de celle-ci. Bien que nous n’en soyons pas assurés 
par manque de contréle anatomique, il ne nous en a pas paru moins 
intéressant de souligner ce fait. Il s’accorde d’abord avec ce qui a été 
récemment mis en évidence de l’apparition de bacilles de Koch dans les 
7 crachats au cours des suppurations chroniques du poumon. Et de plus il 
. parait montrer, comme le disait si judicieusement Ameuille, que renver- 
‘ sant le probleme d’antan sur l’importance des complications gangre- 


neuses au cours de la tuberculose, il faut maintenant considérer l’intérét 
des complications tuberculeuses au cours des suppurations chroniques 
du poumon. 


DISCUSSION. M. G. Albot. — Le cas rapporte aujourd’hui par M. René 
7 - Huguenin et M"* Boucabeille marque une nouvelle étape dans la connais- 
sance pathogénique de ces cas mixtes de gangréne et de tuberculose pul- 
-monaire de pronostic si redoutable. On sait que Courcoux et Lelong 
considéraient que la gangréne compliquait une tuberculose fibreuse 
ancienne et évoluait pour son propre compte sans influencer la marche 
de la tuberculose. Ultérieurement, avec Adele, j’ai insisté sur la fréquence 
avec laquelle tuberculose et gangréne évoluent non seulement simultaneé- 
ment, mais synchroniquement (« Les processus simultanés de tuberculose 
et de gangréne pulmonaire. » Ann. d’Anat. pathol., t. VIII, n° 3, mars 1931), 
et a cette opinion semblent s’étre rangés les auteurs qui ont récemment 
étudié cette question. Bien souvent en effet, la poussée gangreneuse 
déclanche une poussée évolutive tuberculeuse de meéme allure qu’elle : 
aigué ou chronique selon la forme de gangréne. Les autopsies rapportées 
dans ce travail en font foi. 

Cependant, dans le travail précité, je pensais expliquer cette évolution 
-synchrone par une modification de l’immunité d’ailleurs hypothétique. 
On connaissait les émissions de bacilles dans les crachats aprés effondre- 
ment de lésions tuberculeuses fixées signalées par Kindberg. Les consta- 
tations de R. Huguenin et O. Boucabeille semblent indiquer que c’est éga- 
: lement a la suite de l’effondrement gangreneux des anciennes lésions 

-tuberculeuses que se développent les poussées tuberculeuses ultérieures. II 

y a la un autre aspect du probléme qui est intéressant et mériterait d’étre 
precise. 
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M. G. Caussade. — Si on envisage seulement ce sujet du point de vue 
« gangréne et tuberculose pulmonaire », et si on élimine les abcés gangre- 
neux ou non, il est facile d’expliquer cette association comme nous l’avons 
fait avec A. Tardieu et A. Blondel dans les Annales de Médecine (juin 
1925, n° 6), en nous appuyant sur deux observations personnelles (Bull. 
Soc. méd. Hop. Paris, 1925) et sur celles de Ch Roubier, de Desplans, 
de A. Lemierre et Et. Bernard, et sur le mémoire de A. Courcoux et 
M. Lelong (Rev. de la Tub., 1923, n° 4). Or, il ressort de notre mémoire 
qu’en éliminant les cas ot l’expectoration contenait des bacilles pseudo- 
tuberculeux, qui sont fréquents et, d’autre part, en ne tenant compte que 
de ceux ot les bacilles étaient alcoolo-acido-résistants, et a inoculation 
positive, ou, en l’absence de ces preuves, des autopsies, il ressort, disons- 
nous, que, quelle qu’a été l’évolution, il s’est agi purement d’une coinci- 
dence ou d’un réveil d’une tuberculose antérieure, discréte et torpide. 

Ii doit en étre de méme pour les abcés pulmonaires gangreneux ou non, 
avec cette modalité évolutive possible d’une guérison -— méme radiolo- 
gique (Barbier, de Lyon: Bull. Soc. méd. Hép. Paris, 1936). Quant aux 
hypothéses de « bacilles de sortie », ou de vidage d’un foyer caséeux 
tuberculeux, elles me paraissent improbables. En tout cas, elles n’ont pas 
— que je sache — été vérifiées. 


M. Doubrow. — A Voccasion de cette communication, je rappelle les 
observations de Roubier, Rathery, Barbier (de Lyon), ainsi qu’un cas per- 
sonnel, qui montrent la trés grande variabilité dans l’évolution clinique 
de lassociation des suppurations pulmonaires chroniques avec la tuber- 
culose. 


BIOMICROSCOPIE D’UN IRIS A DEUX PUPILLES 


par 
J.-A. Pires de Lima et Manuel de Lemos (de Porto). 


Parmi les cas de polycorie, nous rappellerons celui qui a été étudié 
dans le mémoire de Jean Sédan (1). Un enfant agé de dix jours était 
porteur de trois pupilles 4 lceil gauche, disposées en tréfle. Sous l’action 
de la cocaine, la pupille plus grande se dilatait énergiquement et rapi- 
dement, tandis que les autres disparaissaient presque tout a fait, devenant 
réduites 4 deux petites fentes,. Sous l’action de la pilocarpine, on remar- 
quait de la myosis 4 la pupille normale et de la mydriase aux autres. 
Celles-ci semblaient des lacunes iridiennes et non de véritables pupilles 
pourvues de sphincter. La cause de la polycorie a été une iritis foetale 
@origine traumatique. Pendant le sixiéme mois de grossesse, sa mére a 
subi un accident d’automobile (fracture d’une des rotules et fortes contu- 
sions abdominales, avec menace d’avortement). 

Notre cas est bien différent de celui de Sédan : 


Peulistique, 1927. 
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Un étudiant en génie, 4gé de vingt-cing ans, robuste, de grande taille, 4 iris 
brun et & cheveux chatain foncé, posséde deux pupilles 4 lil droit, ’une plus 
grande, au-dessus et au dehors de la plus petite. 


Quand il est né, il fut considéré inviable, A cause de sa faiblesse et de son poids 
trés réduit. Il avait une ophtalmie et sa polycorie est congénitale. 
Nous avons étudié ce sujet au moyen de la biomicroscopie associée 4 la lampe 
a fente, d’aprés la technique indiquée par M. Mawas (1). 


(1) Mawas: Biomicroscopie de la chambre antérieure, de Viris et du corps 
ciliaire, Paris, 1928. 
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6 SEANCE DU 4 FEVRIER 1937 
is Voici le résultat de notre observation, pas commune, semble-t-il. 
1s Cornée. — Présente une opacité discoide para-centrale a 5 heures; c’est une 
cicatrice, avec une dépression au milieu. De 1a jusqu’au limbe cornéen, on 
remarque des filaments blancs de tissu de sclérose et des débris de vascularisa- 
tion interstitielle. 

A cet endroit, la cornée se montre épaissie et trouble, depuis 3 heures jusqu’a 
5 h. 1/2. 

La biomicroscopie nous informe que la cicatrice intéresse toute l’épaisseur de 
la cornée, en montrant qu’il y a eu une perforation de cette membrane. A la 
partie postérieure, la cicatrice est aussi creusée et, dans son centre, on voit un 
grand dépot de pigment isolé, qui doit étre un lambeau de stroma de Viris. 

A la membrane de Descemet, il n’y a pas de dépéts pigmentaires. 

Chambre antérieure. Elle est optiquement vide diminuée de profondeur en 
bas et en dedans, par une saillie de liris. 

Iris. Il posséde deux pupilles : Pune plus grande (fig. A-a), a 2 millimétres 
de diamétre, avec faible éclairage, décentrée en haut et au dehors, lautre a 
1 millimétre 1/2 de diamétre, placée un peu en bas et en dedans (fig. A-b), 
Elles ont toutes deux des bords irréguliers, comme lon voit sur les figures, qui 
reproduisent des aquarelles peintes d’aprés nature par M. Manuel Alves Ferreira, 
habile dessinateur de Institut d’Anatomie de Porto. 

Le liséré pigmenté est bien développé seulement aux moitiés excentriques de 
chaque pupille. Dans les parties concentriques des bords pupillaires, le liséré 
pigmenté est représenté seulement par une ébauche. 

Le stroma de liris est normal, excepté la bandelette qui sépare les deux iris, ot 
la couche de pigment rétinien n’existe pas. 

En bas de la pupille plus petite, iris montre une autre saillie, qui fait pen- 
cher le sphincter pupillaire (fig. A-c). Aprés cette saillie, Viris présente une 
espéce d’ergot de 1 millimétre de long qui flotte dans la chambre antérieure. 
Cette formation irienne correspond a lopacité de la cornée et devra étre consi- 
dérée comme une synéchie antérieure (fig. A-c). 

Les pupilles ont chacune leur sphincter (fig. A-c) indépendant. 

Dans la cristalloide antérieure, en face de la pupille supérieure, on remarque 
un dépot de pigment (h). 

Liiris réagit bien & la lumiére et & l’accommodation. Elle réagit aussi, trés 
bien, aux mydriatiques et aux myotiques (fig. B, action de Vatropine; fig. C, 
action de l’ésérine). 

Sur les figures B et C-i, on remarque une plaque d’atrophie du stroma de l’iris. 

Cristallin et corps vitré. — Ils sont transparents. 

Fond de wil. — Normal. La papille est grande et les vaisseaux rétiniens sont 
gros. 

Il est hypermétrope de 3 D. (V. O. D. = 2/50) et n’améliore pas avec la correc- 
tion de l’amétropie. 

Chacune des pupilles réagit bien 4 la lumiére, comme a l’accommodation et a 
la convergence. 


L’observation biomicroscopique de ce cas nous porte a conclure a 
existence de deux pupilles congénitales parfaitement constituées et indé- 

pendantes, dont la formation a été antérieure au processus inflammatoire 
oculaire que ce sujet avait a sa naissance. 


(Travail de l'Institut d’Anatomie de Porto 
el de la Clinique ophtalmologique du docteur Manuel Lemos.) 
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par 
P. Isidor. 


Au cours des études que nous poursuivons sur la pathogénie de la gros- 
sesse extra-utérine, nous avons eu l’occasion d’observer un cas de gesta- 
tion tubaire jeune se développant dans une cavité adjacente a la lumiére 
principale. 

A cette occasion, nous voudrions revenir sur lintérét, non pas unique- 
ment spéculatif, qui existe dans une distinction histologique, des « diver- 
ticuloses » de la trompe utérine; nous voudrions d’autre part insister une 
fois de plus sur le comportement de ces cavités annexes au début d’une 
grossesse ectopique. 


L’observation que nous rapportons concerne une jeune femme, M™ B..., trente- 
trois ans, opérée d’urgence le 11 novembre 1936, 4 ’hépital de Saint-Germain- 
en-Laye, avec le diagnostic de grossesse tubaire rompue. 

L’intervention permit de constater que la grossesse siégeait trés prés de la 
corne utérine ; elle était presque angulaire. On pratiqua une résection de la 
trompe en mordant sur la corne. Les annexes gauches présentaient des adhé- 
rences vélamenteuses. Toilette péritonéale. Péritonisation. Fermeture de la paroi 
(docteur Vassor). 

En dehors de la région dilatée, lieu de l’insertion ovulaire et de la. rupture, la 
trompe était nettement plus grosse qu’une trompe normale et peu sinueuse. 
Quelques adhérences séreuses révélaient l’existence d’une salpingite antérieure. 
L’utérus n’offrait aucune modification particuliére. La trompe gravide est débitée 
en coupes sériées. 


ETUDE HISTOLOGIQUE. -—— La surface de l’aire tubaire est parsemée de nombreuses 
savités, de formes et de dimensions variées. Elles sont tantét de taille extréme- 
ment réduite, semblable a celle des vestiges du paroophore. Tantét plus volumi- 
neuses, elles ont des contours vallonnés, parfois frangés. Elles se disposent irré- 
guliérement autour et 4 une certaine distance de la lumiére tubaire centrale que 
lon peut suivre d’une extrémité de Vorgane a l’autre, et qui est bien indivi- 
lisée par sa muqueuse frangée limitée a l’extérieur par une épaisse coque mus- 
culaire. 

L’épithélium de ces cavités, qui trouent en « écumoire » la paroi tubaire, est 
de structure variée. Les petites formations possédent un revétement peu élevé, a 
cellules claires, cubiques. D’autres, plus importantes, sont limitées par une bor- 
dure cylindrique dont les éléments sont tantét ciliés, tant6ét en forme de baton- 
net. Un épihélium polymorphe revét les plus volumineuses cavités. Toujours sur 
un seul rang, il reproduit par places la structure de l’épithélium des tubes paroo- 
phoriques, alors qu’en d’autres points, il s’aplatit jusqu’a devenir endothéli- 
forme. 

Ces cavités ainsi constituées sont chacune enveloppées d’une coque musculaire 
plus ou moins épaisse, mais toujours bien marquée. Elles communiquent les unes 
avec les autres comme le montrent les coupes étagées. 

Le feutrage conjonctif de la paroi tubaire est trés discrétement infiltré de cel- 
lules lymphoides. 

On n’y remarque aucun vestige de remaniement inflammatoire aigu, aucune 
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Les coupes passant dans la région de l’insertion ovulaire permettent de retrou- 
ver tous les caractéres architecturaux si particuliers que nous venons de signaler. 

A ce niveau, Pune des cavités, extrémement dilatée, est parsemée de nom- 
breuses villosités dont les expansions trophoblastiques vont s’insérer solidement 
sur la paroi et y pénétrer. 

Les fibres musculaires qui enveloppent cette cavité sont hypertrophiées, leur 
corps cellulaire est moins chromophile, plus pauvre en myofibrilles que dans une 
fibre « au repos ». Ces caractéres sont identiques 4 ceux des fibres musculaires 
du myométre gravide. 

Le feutrage conjonctif interfasciculaire est parsemé de lymphocytes et de 
quelques polynucléaires. 

Nulle part, au voisinage de la cavité contenant loeuf, existe de tendance a 
lévolution déciduale des éléments mésenchymateux, et l’on ne peut confondre 
une cellule déciduale vraie avec image que donne une section transversale de la 
fibre musculaire gravide. Par places, cependant, mais au contact des cavités épi- 
théliales vides, on peut observer de petits groupes de deux ou trois éléments volu- 
mineux, succulents, 4 noyau arrondi et dont le cytoplasme est farci de petites 
enclaves. 

Ces groupements cellulaires rappellent plutét les modifications déciduoides que 
lon observe parfois sous la séreuse péritonéale du petit bassin de la femme et 
plus spécialement dans la corticale ovarienne, qu’un aspect décidual vrai. 


Deux points de cette étude anatomique doivent retenir notre attention. 
C’est, dune part, les caractéres structuraux de la trompe ainsi modifiée; 
d’autre part, ce sont les modifications qu’apporte la présence de l’ceuf 
ectopique aux éléments de la paroi tubaire. On est frappé, 4 premiére vue, 
par la ressemblance de structure de la trompe que nous étudions avec 
celle des trompes « en écumoire » de Hamant, Cornil et Mosinger. S’agit-il 
ici d’une trompe endométrioide ? Pour se permettre de l’affirmer, il fau- 
drait, outre la métaplasie endomeétriale de l’épithélium des multiples 
cavités qui parsément la trompe, une enveloppe de chorion cytogeéne. 
Or, dans notre cas, cet épithélium présente, dans l’ensemble, des carac- 
teres paroophoriques et le chorion cytogéne fait iotalement défaut. 

On ne peut donc pas parler d’état endomeétrioide, a plus forte raison 
dendomeétriome. Les caractéres histologiques des revétements des cavités 
dont le type purement époophorique est indiscutable ne peuvent préter 
a équivoque. 

La structure générale se rapproche (sans toutefois s’identifier) de celle 
de lendosalpingiose qui, pour certains auteurs, peut étre 4 lorigine de 
l’endomeétriose. 

La théorie de la greffe endomeétriale, qui s’applique 4 bien des cas, est 
incapable d’expliquer de tels aspects. 

Peut-on penser, avec R. Meyer, qu’une inflammation antérieure puisse 
remanier aussi profondément la structure de la trompe ? 

Admettons, a priori, la restitutio ad integrum partielle des éléments 
constituants. Cette conception est alors en désaccord avec ce que ]’on 
peut observer dans les trompes guéries de poussées inflammatoires aigués 
ou chroniques antérieures qui laissent toujours des séquelles cicatricielles 
plus ou moins nettes (fusions de franges tubaires, zone de sclérose, dégé- 
nérescence musculaire (R. Meyer). La lumiére centrale de la trompe que 
nous étudions se présente dans son intégrité parfaite. Enfin les recherches 
de Kroemer, Schridde, Schoenholz, démontrent l’existence de semblables 
malformations chez le nouveau-né, le nourrisson et la jeune fille. L’in- 
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flammation est ici hors de cause. Reste la théorie « dysembryoplasique », 
Pour V. Recklinghausen, Schridde, Schoenholz, ces anomalies structurales 
seraient le résultat d’une anomalie de différenciation de la portion 
tubaire des canaux de Miller. 

Mais, dans notre cas, le chorion cytogéne fait défaut, comme il fait 
défaut au niveau du corps de Wolf, et des vestiges paroophoriques et 
époophoriques. 

Les données embryogéniques (origine miillerienne) ainsi orientées ne 
peuvent expliquer les caractéres wolffiens de lépithélium des cavités et 
absence du chorion cytogéne. Par contre, la structure épithélio-muscu- 
laire de chaque cavité tubaire semble bien, toutes proportions gardées, 
s’identifier avec celle des vestiges wolffiens; l’absence de chorion cytogéne 
n’étant qu’un nouvel argument en faveur de cette thése. 

Les modifications de la paroi de ces cavités de la trompe gravide cons- 
tituent le second point sur lequel nous voulions insister. L’absence de 
chorion cytogéne ne permet pas, a priori, de concevoir une réaction déci- 
duale de cette paroi. Les faits viennent le confirmer. Seules s’observent les 
variations cytologiques des fibres musculaires comparables a celles du 
myomeétre gravide. Les rares ilots de cellules « déciduoides » ne peuvent 
s’identifier 4 une réaction déciduale vraie. Nous avons vu, dans un préceé- 
dent travail, que absence méme de cette réaction favorisait l’envahisse- 
ment de la paroi par la prolifération trophoblastique. 

ConcLusions. — D’aprés ce que nous venons d’observer, toutes les 
« adénomyoses » tubaires ne sont pas des endométriomes ni des états 
endomeétriodes. 

S’il existe de véritables malformations tubaires (diverticulose, canaux 
accessoires), il n’est pas moins vrai que certains vestiges embryonnaires 
d’origine wolffienne, ayant subi une involution moins parfaite que dans la 
généralité des cas, peuvent simuler 4 premiére vue ces « états >». 

La structure particuliére de lVépithélium qui borde ces cavités, l’ab- 
sence de chorion cytogéne et l’enveloppe musculaire permettent de les 
identifier avec ces vestiges. I] n’est done pas besoin d’invoquer les théo- 
ries de la greffe endomeétriale, de processus dysembryoplasiques ou de 
malformations pour expliquer la présence de ces anomalies de structure. 

L’existence d’un ceuf ectopique dans l’une de ces cavités et absence 
assez naturelle de réaction déciduale de la paroi semble ne pas plaider 
en faveur de l’action favorisante de l’endométriome tubaire, indispen- 
sable, pour quelques auteurs, a la greffe ovulaire. 


(Travail du Laboratoire du Centre chirurgical 
de Saint-Germain-en-Laye.) 


NIORT. — IMP. TH, MARTIN. 


| 

. 
4 
| 
% 
4 

4 ant: F, AMIRAULT. — 


